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TRAITEMENT    DES   GASTRO-ENTÉRITES 

AIGUËS   ET   CHRONIQUES    CHEZ   LES.  ENFANTS 

PAR    LE    BABEURRE 

Par  le  D^  ÉUe  DEGHERF, 

Médecin  do  la  Sauvegarde  des  Nourrissons  de  Tourcoing, 

L  —  Introduction  et  Bibliogkaphie. 

Lors  de  la  récente  épidémie  de  gastro-entérite  aiguë  qui  a 
sévi  avec  tant  d'intensité  à  Tourcoing  et  dans  tout  le  Nord  de 
la  France,  nous  avons  remarqué  que,  malgré  la  diète  hydrique 
imposée  dès  le  début  de  la  maladie,  les  accidents  d'intoxi- 
cation, au  lieu  de  diminuer  d'intensité,  allaient  souvent  en 
s'aggravant.  Que  de  fois  n'avons-nous  pas  assisté,  impuis- 
sant et  malgré  tous  nos  efforts,  à  un  dénoûment  fatal  ! 

Pendant  les  trois  mois  de  juillet,  août  et  septembre  1904,  il 
est  mort  à  Tourcoing,  ville  de  80000  habitants,  103  enfants  de 
zéro  à  un  an  de  gastro-entérite,  se  répartissant  ainsi  : 

En  juillet         de  0  à  1  an  il  est  mort  en  tout  26  enfants. 

En      —  de  0  à  1  an         —  par  gastro-entcpite  10       — 

En  août  de  0  à  1  an         —  en  tout  82       — 

En    —  de  0  à  I  an         —  par  gastro-entérile  69       — 

En  septembre  de  0  à  1  an         —  en  tout  3:)       — 

En         —         de  0  à  I  an         —  par  gastro-entérite  24        — 
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Or,  à  Tourcoing,  on  enregistre  en  moyenne  chaque  année 
\  800  à  2000  naissances;  il  est  donc  mort  par  gastro-entérite, 
durant  ces  trois  mois,  environ  5,42  p.  100  des  naissances  de 
toute  une  année.  On  était  frappé  aussi  de  voir  combien  la 
diète  hydrique  avait  eu  peu  d'action  chez  les  survivants,  alors 
qu'elle  avait  donné  des  résultats  si  remarquables  dans  les 
épidémies  précédentes. 

En  voici  un  exemple  typique.  Nous  donnions  des  soins 
depuis  cinq  semaines  à  un  enfant  de  quatre  mois,  atteint  de 
gastro-entérite  aiguë  (Obs.  IX)  :  il  prenait  de  Teau  bouillie 
légèrement  sucrée  ;  on  lui  faisait  chaque  jour  de  grands  lavages 
d'intestin;  on  avait  essayé  aussi  le  bismuth;  malgré  tout  cela, 
la  diarrhée  persistait  comme  au  premier  jour.  L'enfant  dépé- 
rissait à  vue  d'œil.  Les  parents  s'inquiétaient.  Voyant  les  cas 
de  ce  genre  se  multiplier,  nous  avons  essayé  le  babeurre 
d'abord  chez  quelques  enfants  atteints  de  gastro-entérite,  et 
quel  ne  fut  pas  notre  étonnement  de  voir  nos  tentatives  cou- 
ronnées d'un  plein  succès.  Ainsi  l'enfant  dont  il  est  question 
plus  haut  fut  guéri  en  six  jours  et  reprit  très  vite  ses  forces. 
Et  pourtant  il  givait  de  la  diarrhée  jaune  verdâtre  depuis 
cinq  semaines,  malgré  la  diète  hydrique,  et  était  soigné  par 
des  parents  très  intelligents. 

Encouragé  par  ces  premiers  résultats,  nous  résolûmes 
d'employer  le  même  traitement  chez  tous  nos  autres  petits 
malades,  très  nombreux  à  cette  époque,  et  qui  ne  retiraient 
aucun  bénéfice  de  la  diète  hydrique.  A  tous  ces  enfants, 
fébriles  ou  non,  atteints  soit  de  gastro-entérite  aiguë  plus  ou 
moins  grave,  soit  même  de  choléra  infantile  bien  caractérisé 
(Obs.  I,  II  et  111),  soit  de  gastro-entérite  chronique,  nous 
avons  ordonné  le  babeurre.  Grâce  à  ce  traitement,  nous  avons 
obtenu  des  résultats  bien  supérieurs  à  ceux  que  nous  avaient 
donnés  les  autres  méthodes  de  traitement  pendant  les  épi- 
démies précédentes.  Et  nous  ne  croyons  pas  imprudent  d'avan- 
cer que  le  babeurre  frais,  sans  falsifications,  doit  être  considéré 
comme  un  spécifique  dans  le  traitement  des  gastro-entérites 
aiguës  et  chroniques  des  enfants.  Nous  avons  essayé  le  même 
traitement  dans  trois  cas  d'entéro-colite  muco-membraneuse 
chez  l'adulte  pendant  une  crise  aiguë,  et  nous  avons  été 
surpris  des  excellents  résultats  obtenus  dans  ces  trois  cas. 

Dans  la  plupart  des  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer 
cette   année,   la  maladie  a  débuté  par  une  diarrhée  parfois 
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verte  d'emblée,  le  plus  souvent  jaunâtre,  glaireuse,  grume- 
leuse et  fétide;  puis  les  selles  devenaient  très  rapidement 
vertes,  pour  aboutir  entrés  peu  de  temps  aux  selles  tout  à  fait 
liquides,  en  jet,  du  choléra  infantile.  Les  enfants  éprouvaient 
aussi  de  violentes  douleurs  abdominales  caractérisées,  môme 
chez  les  moins  gravement  atteints,  par  des  cris  plaintifs 
fréquemment  répétés.  En  môme  temps,  les  phénomènes 
généraux  d'intoxication  apparaissaient  dés  le  début  de  la 
maladie,  occasionnaient  souvent  des  poussées  fébriles  et 
donnaient  à  Tenfant  le  faciès  si  caractéristique  de  la  gastro- 
entérite aiguë. 

Cette  méthode  de  traitement  n'est  pas  neuve;  depuis  de 
longues  années  déjà,  certains  médecins  hollandais  en  avaient 
fait  le  sujet  de  leurs  études;  les  travaux  de  Ballot, en  1863,  et 
de  De  Jager,  en  1893,  témoignent  de  ce  fait. 

En  1 900,  Hou vving  fait  paraître  une  monographie  sur  ce  sujet. 
Vers  1900  aussi,  le  babeurre  commence  à  être  expérimenté  par 
les  médecins  allemands:  Soltmann,  Heubner,  Schlossmann 
en  obtiennent  d'excellents  résultats  dans  le  traitement  des 
affections  gastro-intestinales  chroniques. 

En  janvier  1902,  Teixeira  de  Mattos  (1),  de  Rotterdam,  relate 
dans  une  brochure  très  intéressante  le  résultat  de  ses  obser- 
vations. Déjà,  en  1900,  au  Congrès  d'Aix-la-Chapelle,  il  avait 
signalé  les  excellents  effets  de  Talimentation  par  le  babeurre 
chez  les  enfants  dyspeptiques  et  atrophiques.  Depuis  sept  ans, 
il  donne  le  babeurre  aux  enfants  dyspeptiques  qu'il  observe, 
et  il  en  obtient  des  résultats  remarquables.  11  a  étudié  tout  au 
long  dans  son  travail  les  indications  du  babeurre,  la.manière 
de  l'employer,  les  résultats  obtenus;  il  a  fait  de  nombreuses  et 
et  intéressantes  analyses  des  matières  fécales  et  des  urines 
d'enfants  soignés  au  babeurre  ;  enfin  il  a  recherché  la  cause 
de  Tefficacité  de  ce  traitement  dans  la  gastro- entérite. 

Salge  et  Caro,  en  1902,  font  paraître  chacun  un  ouvrage 
indiquant  les  bons  résultats  obtenus  par  le  babeurre  dans  la 
clinique  de  Heubner  et  dans  le  service  de  Baginsky. 

En  février  1903,  le  D'  Jacobson  (2),  de  Bucarest,  étudie  lon- 
guement la  question  et  felate  une  observation  très  intéres- 
sante d'un  enfant  dyspeptique  dès  la  naissance  et  guéri  par  le 

(1)  Teixbira  de  Mattos,  Le  lait  debeur^re  dans  C alimentation  des  nourrissons. 

(2)  Jacobson,  De  raliiuenlatioQ  des  nourrissons  sains  et  dyspeptiques  avor  le 
babeurre  \^Arch.  de  médecine  des  Enfants,  février  1903). 
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babeurre.  En  juillet  1903,  le  D'  Arraga  (1),  de  Buenos-Ayres 
et,  en  février  1904,  le  D'  Cardamatis  (2),  d'Athènes,  obtiennent 
aussi  d'excellents  résultats  avec  le  babeurre,  surtout  dans  les 
gastro-entérites  chroniques. 

Le  D'  de  Sagher  (3),  de  Liège,  fait  une  communication  à  la 
Société  médico-chirurgicale  de  Liège  sur  un  cas  d'atrophie 
infantile  traité  avec  succès  par  le  babeurre.  Depuis  ce  premier 
essai,  il  a  employé  maintes  fois  le  babeurre,  nous  a-t-il  écrit, 
et  n'a  eu  qu'à  se  louer  des  résultats  obtenus. 

En  août  1904,  le  D"^  Graanboom  (4),  d'Amsterdam,  publie  le 
résultat  des  observations  qu'il  a  faites  avec  le  babeurre  con- 
densé chez  les  enfants  atrophiques,  dyspeptiques  et  rachi- 
tiques.  Pour  éviter  les  accidents  observés  avec  le  babeurre 
préparé  industriellement,  et  dont  la  fraîcheur  laisse  souvent 
à  désirer,  il  a  pasteurisé  et  condensé  ce  produit,  et  il  a  pu  le 
conserver  ainsi  assez  longtemps.  Il  en  a  obtenu  d'excellents 
résultats,  sans  avoir  à  déplorer  les  ennuis  occasionnés  par- 
fois avec  un  babeurre  un  peu  vieux. 

Nous-môme  (5),  au  récent  Congrès  de  médecine  de  Paris, 
avons  fait  une  communication  sur  l'emploi  du  babeurre  dans, 
le  traitement  des  gastro-entérites  aiguës  et  chroniques 
infantiles.  Malgré  toutes  nos  recherches  bibliographiques,  nous 
n'avons  trouvé  trace  nulle  part  de  l'emploi  du  babeurre  en 
France  dans  les  affections  gastro-intestinales  des  enfants. 

A  rétranger,  Caro  seul  a  employé  le  babeurre  dans  les  enté- 
rites aiguës;  nous  croyons  que  ce  mode  de  traitement  n'a  pas 
été  employé  avant  nous  dans  le  choléra  infantile. 

Nous  ^vons  fait  partager  nos  idées  à  notre  confrère  et  ami^ 
le  D'  Flouquet,  de  Malo-les-Bains  ;  nous  avons  employé  le 
babeurre  chez  deux  enfants  que  nous  avons  vus  ensemble; 
l'excellent  résultat  obtenu  après  l'échec  de  la  diète  hydrique 
Ta  fait  persévérer  dans  cette  voie,  et,  à  son  tour,  il  a  employé 
le  babeurre  chez  ses  petits  malades  atteints  de  gastro-entérite. 

(1)  Arraoa,  Lait  de  beurre  (babeurre)  {Arch.  de  médecine  des  Enfants^ 
juillet  1903). 

(2!  Cardamatis,  Alimentation  de  l'enfaut  du  premier  âge  et  particulièrement 
de  l'enfant  atteint  d'une  affection  gastro-enlérique  par  le  babeurre  {Arch.  de 
médecine  des  Enfants^  février  1904). 

(3)  De  Saoheh,  Un  cas  d'atrophie  infantih  traité  par  le  babeurre^  février  1904. 

(4)  Graanboom,  Le  babeurre  condensé  dans  ralimentation  du  nourrisson 
{Revue  d'hyg,  et  de  mé>l.  infantiles,  ei  Annales  de  la  polyclinique^  H.  db  Rothschild, 
septembre  1904). 

\b)  Dbcherf,  Traitement  des  gastro-entérites  aiguCs  et  chroniques  chez  les 
enfants  par  le  babeurre  (Con^rè^  (ieméc^ecine,  séance  du  26  octobre  1904). 
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Nous  lui  devons  plusieurs  observations  très  intéressantes,  et 
nous  sommes  heureux  de  lui  en  exprimer  ici  tous  nos  remer- 
ciments. 

II.  —  Composition  dd  babeurre. 

Le  babeurre,  ou  lait  de  beurre,  ou  lait  battu,  est  le  résidu  du 
barattage  de  la  crème  ou  du  lait  aigris  après  que  le  beurre 
a  été  recueilli.  Dans  toutes  les  fermes  des  environs  de  Tour- 
coing, on  ne  trouve  que  du  babeurre  préparé  avec  de  la  crème 
légèrement  aigrie;  on  peut  aussi  le  préparer  facilement  à 
domicile  avec  du  lait  aigri;  sa  composition  serait  presque 
identique  au  précédent. 

On  conçoit  ainsi  combien  ce  résidu  est  variable  dans  sa 
composition  chimique  et  aussi  dans  sa  flore  bactérienne.  D'une 
ferme  à  Tautre,  on  trouve  des  différences  dues  à  la  nourriture 
<ies  vaches,  à  leur  race,  à  la  façon  débattre  la  crème,  enfin  et 
surtout  à  la  manière  dont  le  babeurre  est  préparé.  Bien  des  fer- 
miers, en  effet,  ignorant  les  règles  les  plus  élémentaires  de  l'asep- 
sieetmômede  la  propreté,  manipulentle  babeurre  avecdes  mains 
plus  ou  moins  souillées  et  ne  se  font  pas  faute  de  Tadditionner 
d'eau,  qu'ils  ne  prennent  pas  la  peine  de  faire  bouillir.  Dans  ces 
conditions,  on  comprend  aisément  que  deux  échantillons  de 
babeurre  analysés  soient  très  différents  tant  dans  leur  compo- 
sition chimique  que  dans  leur  analyse  bactériologique.  Et  néan- 
moins il  est  curieux  d'observer  qu'en  pratique  on  obtient  les 
mômes  résultats  avec  des  babeurres  de  provenance  différente. 

Il  y  faut  pourtant  une  condition  essentielle  :  le  babeurre 
doit  être  pris  bien  frais.  Si  l'enfant  atteint  de  gastro-entérite, 
même  en  voie  de  guérison,  prend  du  babeurre  vieux  de 
quelques  jours,  c'est-à-dire  dont  la  fermentation  est  très 
avancée,  les  résultats  obtenus  sont  tout  différents,  la  diarrhée 
reprend  de  plus  belle,  et  l'état  général  s'aggrave  :  nous  avons 
observé  plusieurs  faits  de  ce  genre  (Obs.  II  et  VIII). 

Plusieurs  fois  par  semaine,  de  nombreux  marchands 
vendent  du  babeurre  dans  les  rues  de  Tourcoing,  colportant 
ce  liquide  dans  de  grands  récipients.  Or,  maintes  fois,  nous 
avons  vu  des  enfants  en  voie  de  guérison,  grâce  au  babeurre, 
être  brusquement  repris  de  diarrhée  grave  ;  en  interrogeant 
les  parents,  nous  apprenions  qu'aucune  faute  n'avait  été 
commise  dans  l'alimentation,  mais  qu'on  avait  acheté  le 
babeurre  à  un  marchand  au  lieu  de  le  prendre  à  une  ferme. 
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Ces  marchands  revendent  bien  souvent  du  babeurre  vieux  de 
deux  ou  trois  jours  ;  il  en  résulte  une  décomposition  de  ce 
produit,  qui  peut  être  la  cause  d'accidents  très  graves. 

Il  serait  donc  de  toute  nécessité  de  se  procurer  le  babeurre 
chez  un  producteur  sérieux,  qui  fournirait  un  produit  tout  à 
fait  pur  et  dont  la  manipulation  serait  faite  dans  les  conditions 
de  propreté  qu'on  est  en  droit  d'exiger  pour  un  agent  théra- 
peutique aussi  précieux.  Userait  même  préférable  de  préparer 
son  babeurre  soi-même  à  domicile,  en  raison  des  difficultés 
de  trouver  toutes  ces  conditions  réunies.  Il  suffit  pour  cela 
de  laisser  aigrir  le  lait  vingt-quatre  heures  à  la  température 
de  la  chambre  en  hiver,  18  à  20^*  G.  ;  à  la  cave  en  été,  dans  un 
vase  couvert  et  tout  à  fait  propre.  Le  lait  s'épaissit,  et  on  peut 
faire  le  beurre  au  bout  de  vingt-quatre  heures  au  moyen 
dune  baratte  quelconque. 

Dorénavant,  nous  ne  donnerons  plus  aux  enfants  atteints 
de  gastro-entérite  que  du  babeurre  préparé  de  cette  façon  ; 
nous  éviterons  ainsi  quelques  accidents  très  désagréables. 

Dans  les  grands  centres  comme  Paris,  où  il  serait  presque 
impossible  d'obtenir  du  babeurre  frais  provenant  directement 
du  barattage  de  la  crème,  nous  conseillons  vivement  cette 
façon  de  faire,  en  temps  d'épidémie  ;  avec  du  lait  aigri,  il  sera 
toujours  facile  d'avoir  du  babeurre  bien  frais. 

Nous  disions  plus  haut  que  la  composition  chimique  du 
babeurre  variait  avec  chaque  ferme;  elle  peut  varier  aussi  avec 
des  échantillons  prélevés  dans  la  même  ferme  à  des  jours 
différents.  Aussi  serait-il  bien  difficile  de  formuler  une  com- 
position chimique  moyenne  du  babeurre. 

Les  deux  analyses  suivantes,  faites  par  MM.  Delanghe  frères, 
pharmaciens  chimistes  à  Roubaix,  avec  des  échantillons  pro- 
venant de  deux  fermes  différentes,  indiquent  clairement  cette 
grande  variabilité  dans  la  composition  chimique  du  babeurre. 
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Dans  ces  deux  échantillons,  on  a  décelé,  par  la  réaction  de 
l'iodoforme,  la  présence  de  traces  d*alcool,  douze  heures  seu- 
lement après  la  préparation  du  babeurre,  qui  était  donc  frais; 
on  n'a  pas  trouvé  trace  d'acide  acétique  ni  d'acide  succinique 
dans  le  babeurre  frais. 

Si  on  veut  bien  jeter  les  yeux  sur  ces  deux  analyses,  on 
constatera  que  le  babeurre  est  un  aliment  dont  les  qualités 
nutritives  ne  sont  pas  à  négliger.  11  contient  une  assez  forte 
proportion  de  matières  grasses,  presque  toutes  les  matières 
albuminoïdes  du  lait  frais,  une  assez  grande  quantité  de 
lactose  et  enfin  des  quantités  notables  de  sels,  en  particulier 
des  phosphates  et  des  chlorures. 

On  comprend  ainsi  qu'on  puisse  observer  de  fortes  augmen- 
tations de  poids  chez  les  enfants  nourris  au  babeurre,  soit 
dans  la  convalescence  des  gastro-entérites  aiguës,  soit  dans 
le  cours  des  gastro-entérites  chroniques.  11  est  vrai  de  dire 
que  nous  ajoutons  au  babeurre  cuit,  d'après  le  conseil  de 
Teixeira  de  Mattos,  une  cuillerée  à  soupe  de  farine  de  froment 
et  75  grammes  de  sucre  de  betterave  par  litre  de  babeurre; sa 
valeur  nutritive  en  est  d'autant  augmentée. 

MM.  Delanghe  frères  ont  bien  voulu  rechercher  le  degré 
d'acidité  du  babeurre  à  divers  moments  de  la  journée,  et  même 
pendant  plusieurs  jours.  Le  premier  babeurre  contenait,  on  Ta 
vu  plus  haut,  0*',78  d'acide  lactique  par  litre. 

Acidité  p.  \Q0  du  babeurre. 

j  l»'jour 0»^304  NaOH 

{•'babeurre 2«  jour Ok',362  NaOH 

(  3«  jour 0«r,4?5  NaOH 

I'l*Mour         ^™*^^ 0ï'.280NaOH 

J""^--- ^  goirS  h 0«r,304  NaOH 

o«  i^.,^         s  matin  8  h Ok'',320  NaOH 

2*  J^""^-'^  soir  8  h 0«r;348NaOH 

«^  ,  i  matin  8  h 0^^,400  NaOH 

v  '^    *^     '  '"  (  soir  8  b Os'MO  NaOH 

L'acidité  du  babeurre,  on  le  voit  par  ce  tableau,  augmente 
de  plus  en  plus  à  mesure  qu'il  vieillit. 

Grâce  à  l'extrême  obligeance  de  M.  le  D'  Calmette,  directeur 
de  l'Institut  Pasteur  de  Lille,  nous  avons  pu  connaître  la  flore 
bactérienne  d'un  échantillon  de  babeurre.  11  serait  bien 
téméraire  d'en  tirer  des  conclusions  pratiques;  la  composition 
bactériologique  de  difl*érents  échantillons  de  babeurre  cause- 
rait  des  surprises   beaucoup    plus  grandes  encore   que   les 
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analyses  chimiques.  La  constatation  la  plus  intéressante  est 
la  présence  du  Bactevium  Coli  ;  ce  microbe  provient  certaine- 
ment d'une  addition  d'eau  non  bouillie  de  la  part  du  fermier. 
Il  est  donc  de  la  plus  haute  importance  de  donner  aux 
enfants  du  babeurre  cuit  et  de  le  préparer  soi-même  comme 
nous  le  disions  plus  haut. 

Analyse  bactériologique  du  babeurre  faite  à  l'Institut  Pasteur 

de  Lille. 

Le  lait  a  été  ensemencé  une  heure  après,  dans  différents 
milieux  de  culture  (gélatine  en  plaques,  gélose  en  plaques, 
gélose  au  moût  de  bière  sucré),  en  vue  d'effectuer  la  numé- 
ration des  microbes  et  la  séparation  des  espèces. 

La  numération  des  germes  développés  sur  gélatine  et  sur 
gélose  a  été  faite  les  troisième,  septième  et  douzième  jours; 
elle  a  fourni  les  résultats  suivants  : 

400  000  colonies  de  germes  aérobies  par  centimètre  cube, 
presque  exclusivement  composées  de  microbes  en  bâtonnets, 
appartenant  au  groupe  des  ferments  lactiques; 

oO  000  colonies  d'Oïdium  laclis; 

250  000  colonies  de  levures,  dont  quelques-unes,  isolées  et 
étudiées  à  part,  étaient  des  levures  de  lactose  ; 

600  colonies  de  Bacterium  Co/i  caractérisé  par  ses  réactions. 

Le  lait  ne  renfermait  pas  beaucoup  d'espèces  différentes 
de  microbes.  On  a  pu  isoler  seulement,  en  dehors  des  espèces 
précédentes,  un  petit  bacille  jaune,  probablement  le  Bacillus 
Xanthmus,  dont  il  existait  environ  40  colonies  par  centimètre 
cube. 

III.  —  Préparation  du  babeurre. 

Le  babeurre  a  élé  donné  cru  par  certains  auteurs;  actuelle- 
ment tous  les  médecins  le  donnent  cuit. 

Il  suffit  de  diluer  une  cuillerée  à  bouche  de  farine  de  fro- 
ment par  litre  de  babeurre;  on  fait  bouillir  lentement  dans 
une  casserole  émailléc  ou  en  porcelaine,  en  ayant  soin  d'agiter 
sans  cesse  pour  éviter  que  la  caséine  ne  se  prenne  en  gros 
grumeaux.  L'addition  de  Farine  a  d'ailleurs  pour  effet,  en  dehors 
de  ses  propriétés  nutritives,  de  lier  le  babeurre  et  d'empêcher 
les  gros  grumeaux  de  caséine  de  se  produire. 
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Nous  avons  Thabitude  de  laisser  bouillir  le  babeurre  quel- 
ques minutes,  sachant  combien  ce  liquide  est  souillé  dans  sa 
manipulation.  Après  Tébullilion,  on  ajoute  environ  75  grammes 
<le  sucre  de  betterave  ;  l'aliment  peut  être  ainsi  donné  à 
l'enfant. 

Au  repos,  le  babeurre  cuit  se  sépare  en  deux  couches  :  Tinfé- 
rieure,  blanc  jaun&tre,  formée  de  caséine  coagulée  ;  l'autre 
superficielle,  aqueuse,  est  le  sérum  du  lait,  le  petit-lait. 


•    .  IV.   —  Administration  du  babeurre. 

Ce  liquide  peut  être  donné,  comme  le  lait,  soit  au  biberon,  — 
«et  alors  il  faut  avoir  soin  que  les  ouvertures  des  tétines  soient 
assez  grandes  pour  laisser  passer  les  grumeaux  de  caséine,  — 
soit  à  la  cuiller,  soit  h  la  tasse. 

Chez  les  enfants  atteints  de  gastro-entérite  aiguë  ou  chro- 
nique, il  convient  d'observer  les  mêmes  règles  que  pour 
Tadministration  du  lait,  c'est-à-dire  donner  un  biberon  de 
babeurre  toutes  les  trois  heures,  aux  mêmes  doses  que  le  lait. 

Au  début,  nous  donnions  le  babeurre  par  cuillerées  à  bouche 
toutes  les  dix  minutes;  cette  manière  de  faire  donne  parfois  de 
bons  résultats  chez  les  tout  jeunes  enfants.  Au  début  du  trai- 
tement, la  méthode  des  doses  fractionnées  et  souvent  répétées 
permet  à  ces  enfants  de  s'accoutumer  plus  facilement  à  ce 
nouveau  genre  d'alimentation. 

Nons  avons  observé  qu'aux  enfants  plus  âgés  il  est  préfé- 
rable de  donner  un  biberon  toutes  les  trois  heures;  ils 
peuvent  ainsi  se  reposer  entre  les  biberons.  Il  est  rare  de  voir 
un  enfant,  au  début  du  traitement,  refuser  le  babeurre;  avec 
un  peu  de  patience,  en  espaçant  les  repas,  ou  en  donnant  un 
peu  d'eau  bouillie  sucrée  la  nuit,  les  parents  arriveront  tou- 
jours à  vaincre  la  répugnance  de  l'enfant,  s'il  s'en  produit. 

Nous  avons  vu  (Obs.  V)  des  enfants  refuser  le  babeurre  dans 
le  cours,  ou  plutôt  à  la  fin  du  traitement.  Dans  ces  cas,  Tenfant 
éprouve,  en  général,  un  véritable  dégoût;  il  faut  alors  le 
mettre  à  la  diète  hydrique  ;  l'eau  bouillie  achève  la  guérison 
de  l'enfant,  qui  se  remet  très  vite,  alors  que  ce  traitement 
n'agissait  pas  au  début  de  la  maladie. 

Bien  des  enfants  vomissent  les  premiers  jours,  après  avoir 
pris  du  babeurre;  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'en  préoccuper;  l'es- 
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tomac  de  Tenfant  s'habitue  peu  à  peu  à  cet  aliment  acide,  et 
il  finit  par  le  tolérer  très  facilement. 

Les  enfants  en  supportent  môme  souvent  sans  accidents  des 
doses  très  fortes;  la  suralimentation  n'est  guère  à  redouter  ici  ; 
Ballot  le  donnait  à  discrétion.  Néanmoins,  il  est  préférable  de 
faire  prendre  aux  enfants  des  doses  de  babeurre  équivalentes 
aux  quantités  de  lait  qu'on  donne  en  général  à  leur  âge. 

Pourtant,  chez  des  enfants  au-dessus  d'un  an,  souffrant  de 
gastro-entérite  chronique,  nous  nous  sommes  vu  souvent 
obligé  d'augmenter  les  doses  et  d'en  donner  2  à  3  litres  ;  ces 
enfants  étaient  devenus  très  voraces  par  le  fait  de  leur 
maladie.  Ils  supportent  en  général  très  bien  ces  doses  élevées 
de  babeurre,  n'ont  guère  de  vomissements,  et  leurs  selles  sont 
très  belles. 

Il  est  indispensable  de  donner  le  babeurre  seul  au  début  du 
traitement  ;  dans  un  cas  (Obs.  XXVllI)  de  gastro-entérite 
chronique  datant  de  un  an,  nous  avions  donné  du  pain  bouilli 
dans  le  babeurre  ;  chez  cet  enfant  de  dix-sept  mois,  la  diarrhée 
continua  jusqu'au  jour  où  il  prit  le  babeurre  seul. 

Au  début  de  nos  essais,  chez  les  enfants  atteints  de  gas- 
tro-entérite aiguë,  en  particulier  dans  les  cas  graves,  nous 
associions  au  babeurre  de  grands  lavages  d'intestin  répétés  plu- 
sieurs fois  par  jour.  Dans  les  cas  moins  graves,  nous  prescri- 
vions certains  médicaments  usités  en  pareil  cas  :  soit  le  calo- 
mel  à  dose  fractionnée,  soit  le  tannigène,  le  benzo-naphtol,  le 
bismuth,  soit  l'eau  de  chaux.  Devant  l'inefficacité  complète  de 
tous  ces  moyens  thérapeutiques,  nous  les  avons  complètement 
délaissés,  et  à  tous  les  enfants  atteints  de  gastro-entérite,  soit 
aiguë,  soit  chronique,  nous  nous  sommes  contenté  de  donner 
uniquement  le  babeurre. 

L'administration  de  ce  précieux  aliment  est  donc  des  plus 
simples;  grâce  à  lui,  on  peutsupprimer,  dans  les  cas  de  gastro- 
entérite, les  différentes  médications  associées  jusqu'à  ce  jour 
à  la  diète  hydrique.  Nous,  ne  parlons  pas,  bien  entendu,  des 
injections  de  sérum  artificiel,  qu'il  est  toujours  indiqué  de  faire 
dans  les  cas  graves  de  choléra  infantile  ;  c'est  là  une  médica- 
tion générale  dans  tous  les  cas  d'intoxication  grave  où  l'orga- 
iiisnie  a  subi  brusquement  une  trop  grande  déperdition  de 
Utjiiide.  Quand  et  comment  doit-on  cesser  le  babeurre? 

En  général,  deux  ou  trois  jours  après  que  l'enfant  a  com- 

'ncé  à  prendre  le  babeurre,  les  selles  changent  d'aspect  et 
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de  consistance  ;  de  vertes  qu'elles  étaient,  elles  deviennent 
jaunes,  sont  moins  liquides  et  moins  glaireuses;  encore  quel- 
ques jours  de  patience,  et  elles  seront  tout  à  fait  moulées.  Il  est 
indispensable  d'attendre  ce  moment  précis  et  de  ne  rien  donner 
à  Tenfant  auparavant;  ce  serait  l'exposer  aune  rechute  presque 
certaine. 

Au  début,  nous  donnions  pendant  deux  ou  trois  jours  un 
peu  de  babeurre  et  de  lait  coupé  d'eau  à  moitié,  toutes  les 
demi-heures,  en  alternant;  les  jours  suivants,  l'enfant  man- 
geait toutes  les  heures,  puis  toutes  les  deux  heures,  pour 
arriver  à  lui  donner  un  repas  toutes  les  trois  heures,  en  ayant 
soin  d'alterner  toujours  le  babeurre  et  le  lait,  auquel  nous 
ajoutions  chaque  jour  un  peu  moins  d'eau.  Avec  cette  façon 
de  faire,  l'enfant  ne  pouvait  guère  se  reposer  entre  les  repas,  au 
début  du  traitement;  aussi,  actuellement,  donnons-nous  un 
biberon  de  babeurre  et  un  biberon  de  lait  coupé,  toutes  les 
trois  heures,  en  alternant;  nous  diminuons  progressivement 
la  quantité  d'eau  bouillie. 

Nous  avons  pris  l'habitude  de  continuer  à  donner,  au  moins 
pendant  huit  jours,  un  biberon  de  babeurre  alterné  toutes  les 
trois  heures  avec  un  biberon  de  lait  pur.  Il  est  môme  des 
enfants  (Obs.  VI)  chez  lesquels  nous  avons  été  obligé  de  con- 
tinuer ainsi  plusieurs  mois;  dès  qu'on  cessait  le  babeurre,  la 
diarrhée  reprenait. 

Chez  d'autres,  nous  nous  sommes  vu  dans  l'obligation 
d'abandonner  le  lait  (Obs.  IV  et  XXVII)  et  de  leur  faire  prendre, 
au  moment  de  la  guérison,  avec  le  babeurre,  des  soupes  faites 
avec  des  farines  et  de  l'eau,  ainsi  que  des  œufs.  Le  lait  môme 
fortement  coupé  d'eau  faisait  apparaître  en  moins  de  vingt- 
quatre  heures  les  accidents  du  début.  Chez  d'autres  enfin, 
moins  âgés  que  ces  derniers,  nous  avons  continué  après  la 
guérison  l'usage  exclusif  du  babeurre. 

V.  —  Indications. 

!•  Le  babeurre  dans  le  choléra  infantile,  —  Il  peut  paraître 
téméraire  de  donner  du  babeurre  comme  seul  traitement  à  un 
enfant  atteint  du  choléra  infantile  ;  aussi  n'est-ce  pas  sans 
appréhension  que  nous  l'avons  essayé,  pour  la  première  fois, 
chez  l'enfant  qui  fait  le  sujet  de  l'observation  I.  La  situation 
était  très  grave  et,  malgré  la  diète  hydrique,  l'enfant  dépéris- 
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sait  chaque  jour.  Devant  Vinsuccès  du  traitement  classique, 
et  ayant  constaté  les  bons  effets  du  babeurre  dans  des  cas  de 
gastro-entérite  aiguë,  nous  avons  donné  du  babeurre.  Nous 
n'avons  pas  eu  à  le  regretter,  et,  malgré  le  décès  de  Ten- 
fant  D...  Marie (Obs.  III),  nous  avons  la  ferme  conviction  que 
certains  enfants  morts  de  choléra  infantile  en  juillet  et  en 
août  1904  n*auraient  pas  succombé  à  cette  terrible  maladie 
s'ils  avaient  pu  être  soignés  par  le  babeurre. 

Observation  I.  —  5  août  1904  :  Af...  Louis,  cinq  mois  et  demi.  Allaite- 
ment artificiel  mal  rc'glé.  A  eu  quelques  vomissements  le  30  juillet 
sans  diarrhée.  Le  3  août,  8  à  10  selles  jaunes  par  jour. 

Actuellement  état  général  très  grave,  faciès  abdominal,  amaigrisse- 
ment considérable,  cris  plaintifs,  pas  de  sommeil.  Environ  15  selles 
vertes,  glaireuses,  grumeleuses,  liquides,  fétides,  très  abondantes. 
Traitement  :  Diète  hydrique,  lavages  intestinaux,  enveloppement  des 
jambes.  —  6  août  :  Môme  état  avec  aggravation  de  l'état  général;  enfant 
très  abattu,  refroidissement  des  extrémités.  —  Môme  traitement.  — 
8  août  :  Aucune  amélioration.  Babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant  toutes 
les  trois  heures  le  jour;  babeurre  seul  la  nuit.  —  10  août  :  Amélioration 
notable,  3  à  4  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses,  mieux  liées.  —  Etat 
général  meilleur,  moins  de  cris,  l'enfant  dort.  —  13  août  :  2  à  3  selles 
jaune  verdâtre,  glaireuses,  moins  fétides;  état  général  excellent.  —  Ba- 
beurre et  lait  coupé  d'eau  à  moitié  en  alternant  toutes  les  trois  heures. 
—  17  août  :  2  selles  jaune  verdâtre  ;  lait  pur  et  babeurre  le  jour,  babeurre 
seul  la  nuit.  —  22  août  :  Légère  rechute  :  2  selles  grisâtres,  grumeleuses, 
liquides  ;  babeurre  seul.  —  24  août  :  2  selles  jaunes,  dont  une  liquide.  — 
25  août  :  3  selles  bien  liées,  dont  une  verte.  —  Enfant  très  gai.  — 
Babeurre  et  lait  coupé  d'eau  bouillie  à  moitié  toutes  les  trois  heures  en 
alternant  pendant  quelques  jours,  puis  lait  pur  et  babeurre  deux  jours  ; 
puis  lait  pur  seul  sans  babeurre. 

7  septembre.  —  Rechute  ;  prenait  du  lait  pur  depuis  quelques  jours.  — 
10  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses,  fétides,  quelques  vomisse- 
ments; est  très  chagrin,  ne  dort  pas,  crie  beaucoup.  Babeurre  seul  nuit  et 
jour.  —  8  septembre  :  8  à  10  selles  jaune  verdâtre,  ne  dort  pas.  -—  9  sep- 
tembre :  6  à  8  selles  jaune  verdâtre;  dans  l'après-midi,  légère  améliora- 
tion; 2  selles  un  peu  liées.  —  10  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes,  un  peu 
glaireuses,  moins  fétides;  état  général  excellent.  —  Du  15  au  28  sep- 
tembre :  2  selles  jaunes  bien  liées.  Prend  environ  2  litres  de  babeurre, 
pas  autie  chose. 

12  octobre.  —  A  eu  un  peu  de  diarrhée  pendant  trois  jours  ;  a  aujour- 
d'hui 2  selles  jaunes;  on  continue  le  babeurre  seul. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  dans  le  fait  que,  chez 
cet  enfant  atteint  de  choléra  infantile,  soigné  par  la  diète 
hydrique,  depuis  trois  jours,  l'état  s'aggravait  de  plus  en 
plus;  deux  jours  après  Tadrainistration  du  babeurre,  Tenfant 
était  transformé,  méconnaissable,  hors  de  danger  et  en  voie 
de  guérison. 
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Il  est  intéressant  aussi  de  signaler  les  rechutes  de  cet 
enfant  à  Toccasion  de  la  reprise  du  lait  ;  le  babeurre  le  remit 
chaque  fois,  et  aujourd'hui  il  ne  prend  plus  de  lait,  le  babeurre 
seul  suffit  à  le  faire  augmenter  de  poids  :  500  grammes  du 
14  au  28  septembre. 

Observation  11.  —  31  août  1904  :  fi...  Georges,  Deux  mois.  Choléra 
infantile.  Faciès  grippé  très  caractéristique,  amaigrissement  extn>me  ; 
lenfant  n'est  plus  qu'un  petit  squelette,  pâleur  de  cire,  refroidissement 
des  extrémités.  Selles  vertes,  grumeleuses,  liquides,  en  jet,  20  à  30 
par  jour.  A  la  diarrhée  verte  depuis  trois  semaines,  8  à  iO  selles  glai- 
reuses grumeleuses  par  jour.  Privé  de  sommeil  depuis  cette  époque, 
crie  beaucoup.  Cet  enfant  était  nourri  artificiellement  ;  depuis 
trois  semaines,  on  lui  donnait  des  soupes  chaque  jour.  L'état  choléri- 
forme  a  débuté  brusquement  le  31  août  ;  la  mère  croit  voir  mourir  son 
enfant.  Traitement  :  une  cuillerée  à  bouche  de  babeurre  toutes  les 
dix  minutes. 

l*""  septembre.  —  Environ  20  selles  jaunes,  liquides,  grumeleuses,  cinq 
à  six  vomissements.  État  général  beaucoup  meilleur,  enfant  très  calme, 
dort  bien.  On  continue  le  babeurre.  —  27  septembre  :  12  selles  liquides 
jaunes,  ne  va  plus  en  jet.  État  général  excellent.  Le  faciès  de  l'enfant 
est  tout  à  fait  changé.  Prend  très  bien  le  babeurre.  —  3  et  4  septembre  : 
12  selles  jaunes  très  peu  abondantes,  moins  liquides.  État  général 
excellent.  Dort  très  bien,  est  calme.  On  continue  le  babeurre.  —  .'i  sep- 
tembre :  il  selles  jaunes  de  nouveau  liquides,  plus  abondantes,  sans 
glaires  ni  grumeaux;  l'enfant  est  plus  chagrin.  La  mère  a  donné  la  veille 
du  babeurre  qui  n'était  pas  frais  et  qui  avait  été  conservé  vingt-<[ualre 
heures  sans  être  bouilli.  Babeurre  toutes  les  deux  heures.  —  6  septembre  : 
14  selles  jaunes,  trè*-:  liquides  ;  enfant  chagrin,  ne  dort  pas  bien,  crie  beau- 
coup, prend  bien  le  babeurre.  —  7  septembre  :  Même  étal.  —  On  remplace 
babeurre  par  diète  hydrique.  —  8  septembre  :  État  général  meilleur,  a 
bien  dormi.  2  selles  jaunes  un  peu  liées.  —9,  10,  il  septembre  :  2  selles 
jaunes  bien  liées.  État  général  excellent.  Sur  notre  conseil,  l'enfant  est 
mis  au  sein  d'une  nourrice  mercenaire,  le  13  septembre,  la  mère  n'ayant 
plus  de  lait.  —  18  septembre  :  Poids  2^«,220.  —  25  septembre  :  Poids 
2*8r,420;  augmentation  200  grammes. 

2  octobre.  —  Poids  2*^«»',510;  augmentation  90  grammes. 

Du  jour  au  lendemain,  Tétat  général  de  cet  enfant  s'est 
amélioré  d'une  façon  surprenante;  à  notre  premi^^e  visite, 
le  31  août,  nous  avons  cru  que  nous  ne  le  reverrions 
pas  le  lendemain,  et  notre  surprise  a  été  grande  de  le 
trouver  transformé  le  lendemain,  au  grand  étonnement  des 
parents. 

Le  babeurre  n*a  pas  été  continué  chez  cet  enfant  ;  Tétat, 
quoique  très  satisfaisant,  restait  stationnaire ,  et  la  mère 
ayant  donné  du  babeurre  de  la  veille,  les  selles  étaient  «levé- 
venues  plus  nombreuses.  La  diète  hydrique  a  conduit  alors 
cet  enfant  en  quelques  jours  à  la  guérison. 
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Nous  croyons  pouvoir  dire  que  cet  enfant  a  été  sauvé  d'une 
mort  certaine  et  inévitable  grâce  au  babeurre. 

Observation  m.  —  l'^»*  septembre  1904:  D...  Marie,  quatre  mois.  Allaite- 
ment artiliciel  depuis  la  naissance,  soupes  depuis  un  mois  ;  constipation 
habituelle.  Diarrhée  depuis  le  29  août  :  7  à  8  selles  vertes,  glaireuses, 
grumeleuses,  vomissements  ;  les  30  et  31  août,  l'état  s'aggrave:  20  selles 
environ  par  jour. 

Actuellement,  étal  général  très  mauvais,  faciès  grippé,  pâleur,  amai- 
grissement, refroidissement  des  extrémités,  36o,5.  Très  chagrine,  ne  dort 
pas.  Selles  fréquentes,  très  abondantes,  liquides,  en  jet.  Traitement  par 
babeurre  seul.  —  2  septembre  :  Pas  d'amélioration,  état  général  s'est 
aggravé,  selles  très  nombreuses  en  jet  ;  on  continue  babeurre.  Morte  dans 
la  nuit  du  2  au  3  septembre.  Cette  enfant  a  succombé  au  choléra  infantile 
trento-six  heures  après  le  début  du  traitement;  la  maladie  a  toujours  été 
en  s'aggravant  jusqu'à  la  mort. 

2°  Le  babeurre  dans  les  gastro-entérites  aiguës,  graves^ 
fébriles,  —  Notre  champ  d'observation  était  ici  beaucoup  plus 
vaste  ;  nous  savions  que  Caro  avait  employé  le  babeurre  dans 
l'entérite  aiguë  et  en  avait  obtenu  d'excellents  résultats  ;  là 
où  la  diète  hydrique  ne  réussissait  pas,  il  n'y  avait  pas  à 
hésiter,  le  babeurre  devait  être  essayé.  Il  fit  merveille,  car 
sur  8  enfants  gravement  atteints  et  dont  quelques-uns  ont  eu 
des  maladies  intercurrentes  (rougeole,  2  cas  ;  pneumonie, 
1  cas),  aucun  n'a  succombe. 

Observation  IV.  —  Gastro-entérite  aiguë  grave  et  rougeole. 

24  juillet  1904  :  D...  Marie,  quatorze  mois.  Atrophique,  quatre  dents. 
A  un  an  pesait  O'^^jeSO.  Allaitement  artificiel  bien  réglé  ;  a  toujours  eu  de 
la  constipation.  15  à  20  selles  jaune  vordâlre,  glaireuses,  striées  de  sang, 
amaigrissement  considérable.  Faciès  abdominal.  Très  chagrine,  crie  beau- 
coup, ne  dort  pas.  Traitement  :  diète  hydrique,  bismuth  et  tannigène, 
acide  lactique. 

30  juillet  :  Même  état,  l'enfant  a  beaucoup  maigri,  cesse  de  marcher. 
Babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant,  lavages  d'intestin. 

4  août  :  Selles  moins  fréquentes,  pas  de  sang;  la  gaîté  revient,  ne 
maigrit  plus  ;  on  continue  babeurre.  —  8  août  :  2  à  3  selles  jaunes,  va  très 
bien.  Lait  coupé  d'eau  à  moitié  ;  on  cesse  le  babeurre.  —  14  août  :  Rechute. 
I)  à  G  selles  jaunes,  glaiieuses.  On  cesse  le  lait,  on  donne  babeurre,  lavages 
d'intestin.  —  15  août  :  Éruption  de  rougeole,  lièvre,  iO  selles  jaune  ver- 
dâtre.  —  16  août  :  15  à  20  selles  vertes  striées  de  sang,  l'enfant  maigrit 
beaucoup,  est  très  affaiblie,  pas  d'appétit.  —  17  et  18  août  :  Rougeole  dis- 
paraît. 7  à  8  selles  jaunes,  glaireuses,  peu  abondantes.  —  19  août  :  Amé- 
lioration de  l'état  général;  l'enfant  est  gaie,  s'occupe  de  ce  qui  l'entoure. 
Babeurre  seul,  pas  de  lavages  d'intestin.  —  20  août  :  5  selles  jaunes,  glai- 
reuses. —  21  août  :  10  selles  jaunes,  glaireuses;  état  général  excellent. 
—  22  août  :  3  selles  jaunes  glaireuses,  dort  bien,  tousse  beaucoup.  — 
23,  24,  25  août  :  3  à  4  selles  jaunes,  peu  de  glaires,  un  peu  liées,  état 
général  excellent.  Babeurre  et  lait  coupé  d'eau  bouillie  à  moitié  toutes  les 
trois  heures  en  alternant.  —  Du  2.')  au  31  août  :  3  à  4  selles  jaunes  bien 
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liées,  un  peu  de  glaires  de  temps  en  temps,  commence  à  grossir.  Même 
traitement  avec  lait  coupé  au  tiers. 

7  septembre  :  2  à  3  selles  jaunes  bien  liées.  Lait  pur  el  babeurre,  un 
œuf  par  jour. 

3  octobre  :  Nouvelle  rechute.  Diarrhée  jaune  fétide,  glaireuse  depuis 
huit  jours  avec  quelques  grumeaux,  5  à  6  selles  ;  est  encore  gaie,  très  pâle; 
Fenfant  ne  prenait  plus  de  babeurre  depuis  plusieurs  jours,  prenait  lait 
pur,  soupes  au  lait  avec  farine  et  pain.  Traitement  :  babeurre  exclusive- 
ment. —  H  octobre  :  A  refusé  le  babeurre  jusqu'au  7  octobre;  depuis 
lors  elle  le  prend  très  bien.  3  à  4  selles  jaunes  un  peu  glaireuses  parfois, 
sans  odeur,  deviennent  un  peu  liées.  Est  plus  gaie.  On  continue  babeurre. 
Phosphatine  à  Feau,  matin  et  soir.  —  15  octobre  :  3  à  5  selles  jaunes  assez 
bien  liées  pas  très  abondantes,  sans  odeur.  L'enfant  est  gaie,  dort  bien. 
A  fait  4  incisives  et  une  prémolaire  depuis  le  début  de  sa  maladie.  On 
continue  babeurre,  phosphatine,  on  donne  un  œuf  par  jour.  Les  deux 
rechutes  de  cet  enfant  ont  été  occasionnées  par  le  lait,  malgré  toutes  les 
précautions  prises,  surtout  à  la  fin  de  la  maladie,  pour  arriver  à  donner 
lentement  et  progressivement  le  lait  pur.. 

Observation  V.  —  Gastro-entérite  aiguë  grave  et  pneumonie, 
7  août  1904  :  D...  Cyrille,  quatre  mois.  Allaitement  artificiel  bien  réglé, 
10  selles  vertes,  glaireuses,  liquides  depuis  deux  jours.  Pas  de  vomisse- 
ments. Faciès  caracléristique.  Très  amaigri.  Traitement  :  diète  hydrique, 
bismuth,  lavages  d'intestin.  —  12  août  :  Amélioration.  2  à  3  selles  jaunes 
encore  glaireuses;  on  donne  un  peu  de  lait  coupé  à  moitié  d'eau  bouillie. 
—  14  août:  Diarrhée  reprend.  5  'selles  vertes,  glaireuses,  très  abondantes, 
amaigrissement  considérable,  abattement  ;  l'enfant  est  réduit  à  Tétat 
.<^uelettique  ;  ne  veut  plus  prendre  d'eau  bouillie.  —  16  août  :  Même  état. 
Babeurre  et  lavages  d'intestin.  — 18  août  :  Grande  amélioration,  les  selles 
sont  plus  épaisses,  jaunes,  glaireuses;  un  peu  vertes  de  temps  en  temps. 
Étal  général  meilleur.  —  19  août  :  3  à  4  selles  un  peu  liées,  sans  glaires. 
Prend  1  litre  de  babeurre  par  jour.  —  20  août  :  2  selles  jaunes,  bien  liées, 
un  peu  de  glaires,  39°,  1,  toux,  oppression,  abattement,  état  général 
mauvais,  pneumonie  gauche.  On  continue  babeurre  ;  on  cesse  les  lavages 
d'intestin.  Traitement  de  la  pneumonie.  —  21  août  :  Toux  fréquente, 
oppression,  état  général  grave,  n'a  pas  eu  de  selles.  —  22  août  :  3  selles 
vertes  glaireuses  ;  la  mère  a  donné  de  l'eau  panée.  Enfant  va  mieux, 
tousse  encore,  pas  d'oppression,  37«>,9.  On  continue  babeurre.  —  23  août: 
9  selles  jaune  verdàtre,  glaireuses.  —  24  août  :  4  selles  jaunes,  glaireuses, 
dont  une  bien  liée,  38'',1.  Enfant  très  chagrin,  crie  beaucoup.  Ulcéra- 
tions de  la  bouche.  Babeurre  el  eau  de  Vais  en  alternant.  —  26  août  : 
5  à  7  selles  très  glaireuses;  très  chagrin,  ne  dort  pas.  —  27  août  :  T  selles 
vertes  glaireuses,  grumeleuses.  Chagrin.  —  28  août:  Enfant  plus  calme; 
les  ulcérations  de  la  bouche  sont  presque  guéries;  9  à  10  selles  vertes 
glaireuses  ;  ne  veut  plus  prendre  babeurre.  Eau  bouillie.  —  29  août  : 
3  selles  vertes  glaireuses;  est  moins  chagrin.  —  30  août  :  8  à  10  selles 
vertes  glaireuses.  État  général  bon.  Diète  hydrique.  —  31  août  :  6  selles 
jaune  verdàtre,  glaireuses. 

!«•■  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes,  bien  liées,  pas  glaires.  État 
général  excellent.  Diète  hydrique.  —  3  septembre  :  5  selles  jaunes  un 
peu  verdâtres.  -  6  septembre  :  3  selles  jaunes  bien  liées,  va  très  bien. 
On  continue  la  diète  hydrique.  —  7  septembre  :  3  selles  jaunes;  a  eu 
une  selle  glaireuse  pendant  la  nuit;  est  très  chagrin.  —  10  septembre  : 
Va  très  bien  ;  on  continue  diète  hydrique  et  on  donne  un  peu  de  lait 
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coupé  d'eau  bouillie.  —  11  septembre  :  6  selles  jaune  verdâtre,  grume- 
leuses, sans  glaires;  enfant  chagrin,  crie  beaucoup,  n'a  jmis  dormi.  — 
12  septembre  :  6  selles  verdâtres,  grumeleuses  ;  on  continue  diète  hydrique 
avec  un  peu  de  lait  coupé.  —  13  septembre  :  4  selles  jaunes.  Lait  coupé 
à  moitié  le  jour  et  eau  bouillie  la  nuit.  —  15  septembi^  :  2  selles  jaunes, 
va  mieux;  même  traitement.  —  28  septembre  :  Va  très  bien;  poids, 
4>'s,620,  le  3  août  pesait  5^^,270.  Cet  enfant  a  été  très  gravement  atteint  ; 
au  moment  où  il  était  très  affaibli,  il  a  pu  supporter  une  pneumonie. 
A  la  fin  il  ne  veut  plus  prendre  le  babeurre,  et  la  diète  hydrique  achève 
la  guérison. 

Observation  VI.  —-16  août  1904  :  L...  Clémence,  six  mois  cl  demi. 
Allaitement  artificiel  bien  réglé,  6  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses 
depuis  quatre  jours.  État  général  mauvais.  L'enfant  crie,  ne  dort  pas. 
Poids  le  1*'  août  :  7'*»,720.  Traitement  eau  bouillie  et  babeurre  en 
alternant,  4  lavages  d'intestin  par  jour.  —  17  août  :  3  selles  vertes  glai- 
reuses. —  18  août  :  3  selles  jaunes,  pas  glaires.  Enfant  très  chagrine, 
abattue,  38«,4.  La  mère  a  donné  du  lait  ordinaire.  Bronchite  légère. 
Babeurre  seul  et  lavages  d'intestin.  —  19  août  :  2  selles  jaunes  liquides, 
glaireuses.  —  20  août  :  2  selles  jaunes  un  peu  liées,  38^,4  ;  bronchite 
continue.  On  cesse  les  lavages  d'intestin.  —  22  août  :  1  selle  jaune  bien 
liée.  Bronchite  est  guérie.  État  général  excellent,  dort  bien,  36°,6. 
Babeurre  et  lait  coupé  d'eau  à  moitié  toutes  les  demi-heures;  le  lende- 
main, toutes  les  heures;  le  surlendemain,  toutes  les  deux  heures,  en 
diminuant  progressivement  la  quantité  d'eau.  —  24  août  :  Va  très  bien. 
2  selles  jaunes;  poids,  7*ï,700;  diminution,  20  grammes. 

3  septembre  :  Rechute  le  2  septembre  ;  elle  prend  du  lait  pur  depuis 
quatre  jours  ;  7  à  8  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses,  très  liquides, 
fétides.  Très  chagrine,  crie  beaucoup  au  moment  des  selles,  ne  dort  pas. 
Babeurre  seul.  —  7  septembre  :  3  à  4  selles  jaune  verdâtre,  glaireuses, 
grumeleuses.  —  8  septembre  :  Mêmes  selles  ;  enfant  plus  gaie,  dort 
mieux. Poids,  6*^«f,6r)0  ;  diminution,  l*^»,Oa.  —  9  septembre  :  2  selles  vertes, 
glaireuses,  grumeleuses.  —  10  septembre  :  5  selles  jaune  verdâtre,  glai- 
reuses, grumeleuses,  ne  prend  pas  beaucoup  de  babeurre,  a  pris  le  9  de 
l'eau  bouillie.  —  11  septembre  :  4  selles  jaunes  fétides;  on  continue 
babeurre.  —  12  septembre  :  2  selles  jaunes  fétides,  pas  glaires  ni  gru- 
meaux. —  13  septembre  :  2  selles  jaunes  très  belles,  pas  fétides.  État 
général  excellent.  —  17  septembi'c  :  Va  très  bien.  Poids,  ô'^K^goO  ;  diminu- 
tion, 50  grammes.  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié  toutes  les  trois  heures. 
28  septembre  :  2  selles  jaunes  ;  poids,  7'*iî,470  ;  augmentation,  870  grammes. 
Babeurre  et  lait  pur  toutes  les  trois  heures. 

12  octobre  :  2  selles  jaunes.  Poids,  7^^  JOO  ;  augmentation,  230  grammes. 
On  continue  babeurre  et  lait  pur  en  alternant. 

Observation  VU.  —Il  aoûtl904  —  Marie-Thérèse  D...,  dix-sept  mois,  vue 
avec  le  D»"  Flouquet,  de  Malo-les-Bains.  Allaitement  artificiel  bien  réglé 
depuis  sa  naissance,  a  1 1  dents.  A  eu  un  peu  de  diarrhée  verte  fétide  le 
15  juillet;  a  été  guérie  en  quelques  jours  par  la  diète  hydrique  et  les 
lavages  d'intestin,  a  des  selles  vertes  glaireuses,  liquides,  fétides  depuis 
le  6  août.  Étal  général  mauvais,  faciès  grippé  ;  yeux  enfoncés,  fièvre,  pas 
d'appétit.  Traitement  :  diète  hydriciue,  calomel  à  doses  fractionnées, 
lavages  d'intestin,  bains  tièdes. 

12  août  :  Même  étal,  l'enfant  ne  veut  pas  boire  ;  diète  hydrique,  bismuth, 
acide  lactique.  —  13  août  :  Les  selles  sont  toujours  vertes,  fréquentes, 
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légère  amélioration  de  l'état  général.  —  14  août  :  Fièvre  intense  39°,8, 
selles  très  vertes  fréquentes,  glaireuses;  refuse  l'eau  bouillie.  —  15  août  : 
Babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant  ;  l'enfant  prend  babeurre  avec  avi- 
dité, gaîté  revient.  —  48  août  :  Amélioration  très  notable  de  l'état  général 
et  des  selles  ;  la  diarrhée  continue,  mais  les  selles  sont  jaunes,  moins 
fréquentes,  sans  odeur.  Babeurre  seul  avec  lavages  dlntestin.  —  20  août  : 
i  à  2  selles  jaunes,  très  peu  de  glaires  sans  odeur,  un  peu  liées,  babeurre 
seul,  pas  de  lavages  d'intestin. —  27  août  :  39°,7,  selles  un  peu  liquides. 

—  29  août  :  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié,  1  selle  bien  moulée.  — 
31  août  :  Va  bien  ;  babeurre  et  lait  coupé  au  tiers. 

\"  septembre  :  2  selles  jaunes  un  peu  plus  liquides.  —  fy  septembre  : 
Lait  seul,  on  supprime  le  babeurre;  2  selles  moulées,  a  fait  2  canines. 
Marche  de  nouveau  seule,  ce  qu'elle  ne  faisait  plus  depuis  le  début  de  sa 
maladie.  —  7  septembre  :  Rechute,  6  selles  jaunes  liquides.  —  8  sep- 
tembre :  5  selles  jaunes,  un  peu  liquides  ;  est  gaie;  on  supprime  le  lait  et 
on  donne  le  babeurre.  —  9  septembre  :  3  selles  jaunes  assez  liquides.  — 
11  septembre  :  2  à  3  selles  jaunes  bien  liées.  Babeurre.  —  12  septembre  : 
5  selles  bien  liées,  parfois  un  peu  liquides.  —  15  septembre  :  3  à  4  selles 
jaune  verdâtre  assez  consistantes  ;  on  donne  lait  bouilli  ot  babeurre.  — 
23  septembre  :  2  à  3  selles  jaune  verdàlre,  un  peu  liquides  de  temps  à 
autre;  refuse  de  prendre  le  lait,  prend  volontiers  le  babeurre.  —  26  sep- 
tembre :  3  selles  jaunes,  liquides,  grumeleuses.  Prend  babeurre,  pain, 
phosphatine,  pas  de  lait.  —  30  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes  un  peu 
liquides.  On  supprime  babeurre  ;  on  donne  lait  cru  provenant  de  vaches 
luberculinées  et  traites  proprement.  Pain. 

8  octobre  :  8  selles  vertes  liquides,  un  peu  fétides.  On  supprime  le  pain. 

—  10  octobre  :  Lait  cru  et  babeurre  en  alternant.  —  12  octobre  :  Selles 
encore  liquides,  jaune  verdâtre  ;  état  général  assez  bon.  Babeurre  seul.  — 
16  octobre  :  État  général  excellent.  Selles  encore  un  peu  liquides,  jaunes. 
Babeurre  seul. 

La  diète  hydrique,  continuée  cinq  jours,  n'a  pas  empêché 
l'aggravation  de  Tentérite  de  cette  enfant;  les  phénomènes 
d'intoxication  prenaient  chez  elle  un  caractère  de  gravité  tout 
particulier.  En  deux  jours,  le  babeurre  a  transformé  ce  bébé. 

Observation  Vlll.  —  2  août  1904.  — D...  Simonne,  quinze  mois.  Père 
phtisie  fibreuse,  mère  bien  portante.  Allaitement  artificiel  bien  réglé, 
sevrée  depuis  le  5  juillet,  prenait  du  lait,  soupe  au  lait,  un  œuf  par  jour. 
Diarrhée  depuis  dix  jours,  mais  a  augmenté  brusquement  le  matin  du 
2  août,  8  à  10  selles  vertes,  glaireuses,  grumeleuses  ;  vomissements, 
douleurs  intestinales  très  violentes  ;  Tenfant  pousse  des  cris  perçants. 
Faciès  abdominal,  pas  de  fièvre.  Diète  hydrique,  grands  lavages  d'in- 
testin. Les  jours  suivants,  la  diarrhée  diminue  un  peu  ;  il  y  a  moins  de 
glaires  dans  les  selles. 

12  août:  2  à  3  selles  jaunes,  un  peu  glaireuses  et  grumeleuses;  ou 
essaye  de  donner  du  lait  coupé  à  moitié  d'eau  bouillie.  —  14  aoûl  : 
Diairhée  reprend,  6  à  7  selles  vertes,  pas  de  glaires,  amaigrissement,  ne 
sait  plus  marcher,  diète  hydrique.  —  17  août  :  7  selles  jaune  verdâtre, 
glaireuses.  —  18  août  :  6  selles  jaune  verdâtre,  glaireuses,  grumeleuses. 
Très  chagrine,  crie  beaucoup,  ne  dort  pas.  Babeurre  seul,  2  lavages 
d'intestin  par  jour.  —  19  août:  4  à  5  selles  jaune  verdàlre,  pas  glaires. 
L'enfant  est  plus  gaie,  dort  mieux.  Prend  1  litre  babeurre  par  jour.  — 
20,  21,  22  août  :  4  selles  grisâtres  bien  liées  sans  grumeaux.  Etal  général 
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excellent.  —  23  août  :  Rechute,  7  selles  jaunâtres  liquides.  —  24  août  : 
•^0  selles  grisâtres  liquides;  très  chagrine,  ne  dort  pas;  la  mère  a  donné 
du  babeurre  de  marchand  ces  jours  derniers.  —  2.^  août  :  8  selles  gri- 
sâtres liquides,  grumeleuses;  très  chagrine.  —  26  août  :  7  selles  grisâtres; 
enfant  est  plus  calme,  dort  mieux.  —  27  août  :  Prend  difficilement 
babeurre;  on  donne  eau  bouillie  sucrée  et  eau  de  Vais  toutes  les  trois 
heures,  en  alternant.  —  29,  30  et  31  août  :  5  a  6  selles  vertes;  très  cha- 
grine, ne  dort  pas.  Ulcération  du  voile  du  palais.  Babeurre  toutes  les  trois 
heures. 

!«'  septembre  :  4  à  5  selles,  les  unes  vertes,  les  autres  jaunes 
liquides;  très  chagrine,  ne  dort  pas.  —  2  et  3  septembre  :  5  selles  jaunes 
avec  quelques  glaires;  est  plus  calme,  a  mieux  dormi.  —  4  septembre: 
5  selles  jaunes  sans  glaires  un  peu  liées.  État  général  excellent.  On  con- 
tinue babeurre.  —  6  septembre  :  Rechute,  10  selles  jaunes  liquides;  très 
chagrine;  mère  a  donné  depuis  la  veille  du  babeurre  de  marchand.  — 
8  septembre  :  8  selles  jaunes  ;  est  calme.  —  10  septembre  :  6  selles  jaunes 
bien  liées.  —  12  septembre  :  2  à  3  selles  jaunes  bien  liées;  va  très  bien. 
On  donne  babeurre,  phosphatine  à  l'eau,  biscuits.  —  16  septembre  :  Une 
selle  jaune  dure.  Un  œuf  par  jour.  Pain,  lait  coupé  d'eau  bouillie  à 
moitié,  phosphatine.  —  20  septembre:  2  à  3  selles  bien  liées;  va  très 
bien  ;  l'enfant  commence  à  grossir  ;  on  donne  toutes  les  trois  heures 
150  grammes  de  lait  coupé  d'eau  bouillie  au  tiers,  un  œuf,  phosphatine. 

—  27  septembre:  Va  très  bien,  3  belles  selles,  12Î)  grammes  de  lait  avec 
50  grammes  d'eau  bouillie  toutes  les  trois  heures,  2  œufs. 

11  octobre:  3  selles  jaunes,  moulées,  a  grossi  beaucoup.  Est  très  gaie, 
recommence  à  marcher.  Prend  encore  lait  coupé  d'un  peu  d'eau  bouillie. 

2  œufs,  phosphatine,  pain. 

Observation  IX.  —  Gastro-entérile  subaiguë  très  prolongéCy  traitée  cinq 
semaines  par  la  diète  hydrique  sans  succès, 

13  juillet  1004.  —  Emilie  i)...,  quatre  mois.  Allaitement  artificiel  bien 
réglé,  6  à  7  selles  jaune  verdâtre,  liquides,  glaireuses,  grumeleuses, 
vomissements.  Traitement  :  diète  hydrique.  —  2f>  juillet  :  Diarrhée  con- 
tinue, n'a  pris  que  de  l'eau  bouillie  depuis  le  13  juillet;  4  à  5  selles  vertes, 
glaireuses,  grumeleuses  avec  vomissements  :  l'enfant  maigrit  ;  on  continue 
la  diète  hydrique. 

2  août:  Même  état.  —1  août:  Diarrhée  continue,  vomissements  fré- 
quents; l'enfant  crie  beaucoup,  amaigrissement.  On  continue  diète 
hydrique.  Potion  de  Rivière.  —  0  août  :  Vomissements  ont  diminué, 
diarrhée  continue.  —  11  août  :  Pas  de  vomissements,  toujours  diarrhée 
verte,  glaireuse  et  grumeleuse;  diète  hydrique  et  bismuth.  —  13  août  : 
Même  état,  très  chagrine.  —  16  août  :  Même  état.  Diète  hydrique  et 
lavages  d'intestin.  —18  août  :  Même  état;  babeurre  et  lavages  d'intestin. 

—  20  et  21  août  :  Prend  très  peu  de  babeurre.  4  à  5  selles  vertes,  quel- 
ques vomissements.  État  général  un  peu  meilleur,  dort  mieux,  est  plus 
gaie.  —  22  août  :  Prend  mieux  le  babeurre  ;  2  selles  jaunes  un  peu  verdâtres, 
très  j)eu  de  glaires  ;  dort  bien,  s'amuse.  Babeurre  sans  lavages.  —  24  août  : 

3  à  4  selles  jaunes  bien  liées.  —  27  août  :  Va  très  bien.  Babeurre  et  lait 
coupé  à  moitié  d'eau  bouillie  sucrée,  en  alternant  toutes  les  demi-heures. 

—  31  août  :  1  à  2  selles  jaunes  un  peu  grumeleuses;  commence  à  grossir. 
Lait  [)ur,  on  supprime  le  babeurre. 

^  octobre  :  Va  très  bien,  a  beaucoup  grossi;  2  selles  jaunes  bien  liées; 
a  fait  deux  dents  le  25  septembre.  Prend  toujours  lait  pur. 

Il  est  bien  manifeste  que,  dans  ce  cas,  la  diète  hydrique  n'a 
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donné  aucun  résultat  ;  cette  enfant  était  bien  soignée  par  des 
parents  intelligents  ;  elle  ne  prit  que  de  leau  bouillie  pendant 
cinq  semaines,  du  13  juillet  au  ISaoïlt;  la  diarrhée  était  aussi 
verte,  fréquente  et  abondante  que  le  premier  jour.  En  quatre 
jours,  le  babeurre  a  fait  cesser  la  diarrhée  et  a  changé  Tétat 
général  de  Tenfant.  Tous  les  autres  enfants  de  la  même 
famille  ont  eu  de  la  diarrhée  vers  le  15  août. 

Emile  D...,  dix  ans  :  diarrhée  verte,  liquide,  grumeleuse; 
calomel,  babeurre  et  lait  bouilli.  Guérison  en  trois  jours. 

Gaston  D...,  six  ans  et  demi:  diarrhée  glaireuse,  liquide; 
calomel,  babeurre.  Guérison  en  deux  jours.  Les  deux  autres 
enfants  :  Jeanne,  trois  ans,  et  Marie-Louise,  vingt  et  un  mois, 
avaient  aussi  de  la  diarrhée;  il  a  été  impossible  de  leur  faire 
prendre  le  babeurre  ;  la  diarrhée  a  continué  plusieurs  semaines, 
cessant  quelques  jours  pour  revenir  ensuite. 

La  mère  de  ces  enfants  avait  été  soignée  par  nous  quelque 
temps  auparavant  pour  une  crise  grave  et  prolongée  d'entéro- 
colite  muco-membraneuse  :  c'était  le  premier  accès  ;  depuis 
lors,  elle  avait  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation, 
avec  de  violentes  douleurs  intestinales.  Nous  lui  avons  fait 
prendre  du  babeurre.  Depuis  lors,  elle  va  régulièrement  à  la 
selle  ;  elle  remarque  encore  de  temps  en  temps  un  peu  de 
gl  «ires  dans  les  selles;  elle  éprouve  encore  parfois  quelques 
légères  douleurs  abdominales,  mais  son  état  s'est  beaucoup 
amélioré  ;  elle  n'a  plus  d'alternatives  de  diarrhée  et  de  cons- 
tipation. Revue  le  3  octobre,  elle  n'a  pas  eu  de  diarrhée 
tlepuis  qu'elle  a  pris  du  babeurre. 

Observation  X.  —  Gastro-entérite  iiiyuë  et  rougeole, 

20  aoiit  1904.  —  D...  Lucienne,  8  mois.  Allaitement  artificiel  bien 
réglé  ;  l'enfant  prenait  du  lait  stérilisé  ;  on  lui  a  donné  du  lait  pasteurisé  ; 
a  eu  aussitôt  de  la  diarrhée,  qui  dure  depuis  trois  semaines.  Ses  parents 
lui  avaient  donné  de  Teau  bouillie  et  avaient  constaté  une  lcg«Te  amélio- 
ration. Le  14  août,  ils  essayent  de  lui  (hmner  du  lait  coupé  à  moitié 
d'eau  bouillie;  le  18,  ils  donnent  du  lait  pur,  et  la  diarrhée  reprend: 
5  selles  vertes  glaireuses,  grumeleuses,  avec  des  vomissements.  Enfant 
très  abattue,  chagrine,  pousse  des  cris  plaintifs,  39",2.  Traitement  :  bains 
à  36°,  babeurre.  —  21  août  :  8  à  iO  selles  verles,  glaireuses,  grumeleuses, 
:iS\^,  —  22  août  :  12  selles  vertes  et  jaunes,  glaireuses,  grumeleuses,  38%9. 
Abattement,  est  très  chagrine,  éruption  de  rougeole,  bains  à  36°  toutes  les 
deux  heures.  Babeurre.  —  23  août  :  39°,6,  rougeole  généralisée  ;  prend 
bien  le  babeurre.  5  selles  jaunes,  un  peu  glaireuses,  peu  abondantes.  — 
25  août  :  5  à  6  selles  vertes  le  24,  jaunes  et  bien  liées  le  25,  quelques 
glaires  7  biberons  de  175  grammes  de  babeurre.  —  27  août  :  Même  état. 
Babeurre  et  eau  de  Vais.  —  Du  28  au  31  août  :  3  à  4  selles  vertes  glai- 
reuses;  babeurre  et  acide  lactique. 
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3  septembre  :  3  selles  jaunes,  bien  liées,  peu  de  glaires,  état  généra! 
excellent,  dort  bien,  est  très  gaie;  on  cesse  Tacide  lactique,  babeurre 
seul.  —  45  septembre  :  2  selles  jaunes  moulées,  va  très  bien.  Babeurre  et 
lait  coupé  à  moitié  toutes  les  trois  heures  en  alternant.  —  19  septembre  : 
Commence  à  grossir.  —  29  septembre  :  2  belles  selles  moulées,  grossit 
beaucoup,  2  biberons  de  480  grammes  de  babeurre  et  5  biberons  de 
180  grammes  de  lait  pur. 

Observation  XI.  —  Due  au  D'  Flouquet,  de  Malo-les-Bains. 

B...,  trois  mois,  nourri  au  sein  jusqu'à  deux  mois  et  demi,  biberon 
depuis  cette  époque.  Légère  crise  d'entérite  le  20  août  ayant  cédé  au 
traitement  parla  diète  hydrique,  l'eau  de  Vais  ;  la  crise  a  duré  dix  jours.  Le 
27  septembre,  retour  à  la  normale  ;  le  6,  diarrhée  jaune. 

Le  7,  diarrhée  verte;  le  8,  très  mauvais  état  général;  faciès  grippé, 
yeux  excavés,  cris  continuels  et  aiîaiblis,  refroidissement  des  extrémités; 
7  selles  vertes  glaireuses  la  veille.  Une  cuillerée  à  soupe  de  babeurre 
toutes  les  dix  minutes.  La  première  selle  de  l'après-midi  est  moins  verte 
et  l'état  général  s'est  beaucoup  amélioré.  5  selles  dans  la  journée,  dont 
3  vertes  et  2  jaunes,  épaisses,  sans  odeur.  A  eu  un  vomissement.  Le 
sommeil  revient.  Prend  facilement  le  babeurre.  Encore  quelques  cris. 

9  septembre  :  Amélioration.  2  selles  jaune  verdàtre,  épaisses;  2  cuil- 
lerées à  soupe  de  babeurre  toutes  les  dix  minutes.  Le  soir,  l'enfant  est 
moins  bien,  il  crie,  refuse  le  babeurre,  ne  dort  pas,  n'urine  pas  ;  on  donne 
300  grammes  d'eau  de  riz  en  trois  fois  pendant  la  nuit;  un  bain  tiède,  a 
bien  dormi.  —  40  septembre:  3  selles  jaune  verdàtre  épaisses,  pas  de 
coliques,  babeurre  le  jour,  eau  de  riz  la  nuit.  —  41  septembre  :  2  selles 
un  peu  vertes  la  nuit.  Le  sommeil  est  bon.  État  général  excellent.  Urines 
abondantes.  —  12  septembre  :  2  selles  vertes,  une  jaune;  état  général 
excellent.  —  13  septembre  :  'A  selles  jaunes;  l'enfant  crie  quelquefois, 
paraît  grossir  un  peu.  —  14  septembre:  Une  selle  jaune  liée  le  matin. 
Les  jours  suivants,  l'état  général  et  l'état  local  s'améliorent  ;  l'enfant 
ne  veut  plus  prendre  de  babeurre.  Le  lait  est  rendu  coupé  à  moitié,  puis 
au  tiers,  lentement  et  progressivement. 

Cet  enfant  est  mort  de  méningite  quelque  temps  après  ; 
il  était  guéri  de  son  entérite.  Vu  autre  enfant  de  dix-sept  mois 
était  mort  de  méningite  dans  la  même  famille  ;  il  y  a  indépen- 
dance complète  entre  Tentéritc  et  la  maladie  finale. 

Toutes  ces  observations  sont  très  concluantes  ;  elles  montrent 
l'efficacité  réelle  du  babeurre  dans  les  cas  de  gastro-entérite 
aiguë  grave  ;  en  moins  de  vingt-quatre  heures  après  le  début 
du  traitement,  les  enfants  sont  transformés  et  reviennent  à 
la  vie. 

3°  Le  babeurre  dans  les  gastro-entérites  aiguës  ordinaires, 
—  Dans  toutes  les  gastro-entérites  aiguès  ne  présentant  pas  le 
caractère  de  gravité  des  cas  étudiés  ci-dessus,  nous  avons 
toujours  donné  le  babeurre  à  l'exclusion  de  toute  autre  médi- 
cation. Beaucoup  d'enfants  ont  été  traités  de  cette  façon;  nous 
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n'avons  retenu  que  les  cas  les  plus  intéressants,  réunis  au 
nombre  de  14. 

Observation  Xll.  —  11  août  1904.  —  P...  Jean,  onze  mois. 

Allaitement  artificiel.  Diarrhée  jaune  verdâtre,  glaireuse,  grumeleuse 
depuis  quatre  jours.  A  5  ou  6  selles  liquides,  fétides,  pas  de  vomissements. 
Diète  hydrique,  grands  lavages  d'intestin.  Les  jours  suivants,  la  diarrhée 
continue  moins  abondante  et  moins  fréquente.  2  à  3  selles  vertes, 
liquides,  glaireuses.  L'enfant  maigrit  beaucoup  et  pâlit  ;  il  est  gai,  Tappétit 
est  conservé. 

18  août  :  2  à  3  selles  vertes  glaireuses;  Tenfantest  moins  gai.  Babeurre 
seul.  —  19  août  :  2  à  3  selles  vertes,  moins  de  glaires,  prend  2  litres  de 
babeurre  par  jour.  —  20  août  :  Une  selle  jaune  bien  liée.  État  général 
meilleur,  est  plus  gai.  —  22  août  :  Une  belle  selle  bien  liée.  La  mère 
n  ayant  plus  de  babeurre,  donne  du  lait  coupé  d'eau,  et  le  soir  Tenfant  a 
une  selle  jaune  liquide.  Reprend  le  babeurre  le  soir.  —  23  août  :  Une 
belle  selle.  —  25  août  :  Va  bien,  babeurre  et  lait  coupé  à  moitié  d'eau 
bouillie  toutes  les  trois  heures  en  alternant. 

8  septembre.  —  Rechute  depuis  le  30  août;  6  à  7  selles  jaunes  grume- 
leuses, liquides,  fétides,  très  abondantes  ;  quelques  vomissements  ;  l'enfant 
prenait  le  lait  pur  depuis  quehjues  jours, Jdes  pommes  de  terre  et  pas  de 
babeuiTe.  Il  a  maigri  beaucoup,  est  très  pâle,  chagrin,  dort  mal.  Pas 
d'appétit;  on  donne  babeurre  seul.  —  9  septembre  :  2  selles  jaunes  très 
liquides,  n'a  pas  pris  beaucoup  de  babeurre,  est  encore  chagrin.  —  10  sep- 
tembre :  2  selles  jaunes  liquides,  a  mieux  dormi,  est  plus  gai.  —  12  sep- 
tembre :  1  à  2  selles  jaunes  bien  liées,  est  très  gai,  prend  bien  le  babeurre. 

—  14  septembre  :  3  selles  jaunes  bien  liées.  Babeurre  et  pain.  —  16  sep- 
tembre :  i  selle  jaune  bien  liée,  babeurre  et  phosphatine  à  l'eau.  — 
20  septembre  :  1  selle  dure,  moulée.  Babeurre,  phosphatine,  un  œuf. 

11  octobre  :  1  à  2  selles  jaunes  moulées;  a  grossi  beaucoup.  Babeurre, 
lait  coupé,  soupes  au  lait  avec  farine  et  pain,  un  œuf. 

Observation  XIII.  —  D...  Emile,  quinze  mois,  rachilique,  ne  marche 
pas,  6  dents.  Allaitement  artificiel.  Pesait  7''s,900  le  3  août  J904. 

24  août  :  Diarrhée  depuis  huit  jours.  10  selles  jaune  verdâtre,  glai- 
reuses, grumeleuses,  pas  de  vomissements.  Enfant  très  pâle,  chagrin,  ne 
dort  pas  la  nuit.  Poids  :  7^»,400,  diminution  de  500  gramn\es.  Babeurre 
seul.  —  26  août  :  2  selles  jaunes  bien  liées,  pas  glaires  ni  grumeaux  de 
caséine;  est  gai,  dort  mieux.  —  27  août  :  2  selles  jaunes  bien  liées.  Va 
bien.  Babeurre. 

3  septembre  :  2  selles  jaunes;  état  général  excellent.  Babeurre  et  lait 
coupé  d'eau  bouillie  à  moitié  toutes  les  trois  heures  en  alternant.  — 
7  septembre  :  Selle  jaune  bien  consistante  ;  enfant  va  très  bien.  Poids 
7*«,900;  augmentation  de  500  grammes.  Babeurre  et  lait  coupé  au  tiers. 

—  11  septembre  :  Rechute.  L'enfant  prenait  lait  pur  sans  babeurre  depuis 
la  veille.  5  à  6  selles  jaunes,  fétides,  glaireuses,  grumeaux  de  caséine. 
Babeurre  et  lait  coupé  au  tiers.  —  12  septembre  :  Même  état.  —  14  sep- 
tembre :  Diarrhée  cesse;  même  traitement.  —  17  septembre  :  Une  selle 
jaune^  bien  liée,  sans  odeur;  va  très  bien.  Prend  lait  pur  et  babeurre.  Un 
œuf  par  jour. 

Observation  XIV.  —  24  août  1904.  —  V...  Gaston,  cinq  mois  et  demi  ;  a  la 
diarrhée  jaune  verdâtre,  fétide,  glaireuse,  avec  grumeaux  de  caséine 
depuis  trois  semaines.  5  à  6  selles  par  jour,  très  chagrin,  crie  beaucoup 
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au  moment  des  selles,  ne  dort  pas.  Poids  :  4»'i?,670.  Traitement  : 
babeurre. 

3i  août  :  3  à  4  selles  jaunes  glaireuses  avec  grumeaux,  moins  liquides  ; 
l'enfant  est  plus  calme,  va  mieux.  Poids,  4*^^,270.  Diminution,  400  grammes. 
On  donne  babeurre  et  lait  coupé  à  moitié. 

7  septembre  :  2  selles  jaunes,  pas  fétides,  bien  consistantes;  va 
beaucoup  mieux,  dort  bien,  est  très  calme.  Poids,  4''»,220.  Diminution, 
50  grammes.  Babeurre  et  lait  coupé  au  tiers.  — 16  septembre  :  1  à  2  selles 
jaunes  bien  liées;  va  très  bien.  Babeurre  et  lait  pur  toutes  les  trois  beures. 
—  21  septembre  :  Va  très  bien.  Poids,  4*^^,900.  Augmentation,  680  grammes. 

5  octobre  :  1  à  2  selles  jaunes,  bien  liées;  on  continue  lait  pur  et 
babeurre  toutes  les  trois  heures. 

Observation  XV.  —  Due  au  D'  Flouquet,  de  Malo-les-Bains. 

D...,  trois  mois  et  demi,  élevé  au  biberon,  n'a  jamais  bien  digéré  depuis 
sa  naissance.  Dès  les  premiers  jours  du  mois  d'août,  a  eu  diarrhée  jaune 
avec  grumeaux  de  caséine.  Le  15,  diarrhée  verte,  état  général  mauvais, 
sueurs  profuses,  cris  continuels,  pas  de  sommeil.  On  donne  babeurre 
le  16.  Le  premier  jour,  les  selles  restent  vertes,  3  ou  4  au  lieu  de  7  et  8  pré- 
cédemment; l'état  général  est  meilleur. 

17  août  :  Les  selles  sont  jaunes,  l'enfant  a  bien  dormi;  pas  de  sueurs, 
pas  de  cris-  Les  jours  suivants,  les  selles,  après  avoir  été  plus  liées,  sont 
redevenues  plus  liquides  et  un  peu  vertes.  Malgré  l'amélioration  lente  et 
assez  peu  nette  des  selles,  l'état  général  s'est  modifié  favorablement  et 
dune  façon  progressive;  l'enfanta  même  augmenté  de  poids  pendant  le 
cours  du  traitement.  Prend  un  peu  plus  de  1  demi-litre  de  babeurre  par 
jour  par  doses  régulières,  toutes  les  deux  heures  ou  deux  heures  et  demie. 
La  nuit,  l'enfant  prenait  200  grammes  d'eau  de  riz  en  deux  fois.  Pas  de 
lavage  d'intestin. 

4  septembre  :  L'enfant  peut  être  considéré  comme  guéri,  et  le  lait  lui 
est  rendu  à  doses  progressives. 

Observation  XVI.  —  Due  au  D*"  Flouquet. 

D...,  sept  mois,  nourri  au  biberon;  diarrhée  depuis  quinze  joure,  3  à 
5  selles  jaune^  avec  grumeaux  de  caséine,  puis  la  diarrhée  devient  verte. 
Babeurre.  Le  lendemain  les  selles  sont  moins  vertes;  le  surlendemain, 
l'enfant  a  5  selles  plus  jaunes  et  plus  liées. 

Les  jours  suivants  :  5  ou  6  selles  très  odorantes,  jaunes  au  moment 
de  rémission,  devenant  vertes  au  contact  de  l'air;  amélioration  de  Tétat 
général  ;  l'enfant  est  plus  gai,  dort  mieux. 

7  septembre  :  Les  selles  sont  glaireuses,  liquides,  peu  liées,  avec  des 
grumeaux  de  caséine.  —  8  septembre:  Les  selles  sont  meilleures;  on 
observe  une  selle  jaune  liée,  les  autres  mal  liées  avec  des  grumeaux.  — 
9  septembre  :  6  selles,  3  sont  liquides  avec  grumeaux,  3  jaunes  épaisses. 
—  10  septembre:  4  selles  jaunes,  2  liquides,  2  jaunes  épaisses.  —-11  sep- 
tembre :  3  selles,  1  liquide,  2  bien  jaunes.  —  12  septembre  :  2  belles  selles 
épaisses,  jaunes,  liées.  — 16  septembre:  2  selles  jaunes,  épaisses,  normales. 
L'enfant  est  guéri  et  va  d'ici  quelques  jours  reprendre  le  régime  lacté 
progressivement. 

Observation  XVIl.- —  14  août  1904.  —  Marie-Agnès  D...,  6  mois.  Vue 
avec  le  D""  Flouquet.  Cette  enfant  est  née  avant  terme,  pesait  2''ï,113  à 
sa  naissance.  Allaitement  artificiel  bien  réglé,  la  mère  n'ayant  pas  de 
lait.  N'a  jamais  eu  de  troubles  digestifs,  quand,  le  14  août,  elle  est  prise 
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brusquement  de  diarrhée  verte,  glaireuse  ;  son  état  général  est  satis- 
faisant; elle  est  gaie;  elle  pèse  4^^,065.  Traitement  :  lavages  d'intestin, 
calomel.  Pas  d'amélioration  les  jours  suivants. 

48  août  :  Babeurre  exclusivement;  les  selles  deviennent  jaunes  immé- 
diatement. —  19  août  :  4  à  5  selles  jaunes,  demi-solides,  bien  digérées,  a 
quelques  vomissements.  —  24  août  :  Selles  tout  à  fait  solides.  —  Babeurre 
et  lait  coupé  à  moitié.  —  25  août:  Va  très  bien.  Poids,  4"*»,i40.  Augmen- 
tation, 75  grammes. 

l*' septembre  :  Poids,  4'»8:,185.  Augmentation,  45  grammes.  —  5  sep- 
tembre :  1  à  2  selles  moulées  ;  on  supprime  le  babeurre  et  on  donne  le 
lait  pur.  —  7  septembre  :  Rechute;  5  selles  jaunes  liquides.  —  8  septembre  : 
4  selles  jaunes  liquides  ;  Tenfant  est  un  peu  chagrine  ;  on  rend  le  babeurre. 

—  9  septembre  :  5  selles  jaunes,  plus  liées.  Quelques  vomissements.  — 
12  septembre  :  4  à  5  selles  jaunes,  fétides,  tantôt  liées,  tantôt 
liquides.  —  14  septembre  :   5  selles  jaune  verdâtre,  un  peu  liquides. 

—  16  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes,  demi-solides. 
Poids  4^8,250.  Augmentation,  65  grammes. 

27  septembre  :  1  à  2  selles  jaunes,  bien  liées.  On  cesse  le  babeurre  et 
on  donne  du  lait  cru.  —  29  septembre  :  Poids,  4*8,395.  Augmentation, 
145  grammes. 

6  octobre.  —  Va  très  bien.  Poids  4''»,528.  Augmentation,  133  grammes. 

Observation  XVlll.  —  D...  Jules,  sept  mois  et  demi.  Allaitement  arti- 
liciel;  cet  enfant  a  déjà  eu  un  peu  de  diarrhée  verte  en  juin.  11  a  de  la 
diarrhée  tantôt  verte,  tantôt  jaune,  depuis  trois  semaines,  quand  il  nous 
est  présenté  le  7  septembre,  il  a  10  à  12  selles  liquides,  en  jet,  fétides. 
Ëtat  général  mauvais  :  l'enfant  est  pâle,  il  crie  beaucoup,  surtout  au 
moment  des  selles;  ne  dort  pas  la  nuit,  a  les  yeux  excavés. 

Poids,  7*8,300;  le  3  août,  il  pesait  8*8,100;  il  a  donc  perdu  300  grammes. 
Traitement  :  babeurre.  Jusqu'au  14  septembre,  la  diarrhée  continue  en 
diminuant;  Tenfant  a  6  ou  7  selles,  encore  un  peu  fétides  ;  il  dort  bien, 
est  plus  calme.  On  lui  donne  le  plus  souvent  du  babeurre  de  marchand. 

14  septembre  :  4  à  5  selles  jaunes,  liquides,  un  peu  fétides.  Poids  : 
7*8-,770.  Diminution,  30  grammes.  Même  traitement.  —  16  septembre  : 
3  selles  jaunes,  consistantes.  —  17  septembre  :  2  selles  jaunes,  sans 
odeur,  bien  liées.  — 21  septembre  :  3  sellesjaunes  bien  liées.  Poids,  7*8,820. 
Augmentation,  50  grammes.  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié.  —  28  sep- 
tembre :  2  selles  jaunes  bien  liées.  Poids,  8*8,07.  Augmentation, 
250  grammes;  on  continue  babeurre  et  lait  pur  toutes  les  trois  heures. 

Observation  XIX.  —  V...  Céline,  six  mois.  Allaitement  artificiel.  Le 
28  août,  cette  enfant  est  prise  de  diarrhée  verte,  fétide,  très  liquide  : 
8  à  10  selles.  Les  30  et  31  août,  légère  amélioration  grâce  à  la  diète 
hydrique;  puis,  le  1«'  septembre,  la  diarrhée  verte  reprend. 

3  septembre  :  6  à  7  selles  vertes,  liquides,  glaireuses,  fétides.  L'enfant 
est  très  chagrine,  ne  dort  pas  bien.  On  donne  le  babeurre  toutes  les  trois 
heures.  —  4  septembre  :  Dort  mieux  ;  5  selles  jaune  verdâtre.  —  6  sep- 
tembre :  Ëtat  général  excellent,  est  gaie,  dort  bien.  3  selles  jaunâtres 
avec  des  grumeaux  de  caséine,  plus  consistantes.  —  9  septembre  :  2  à 
3  selles  jaunes,  bien  liées,  sans  grumeaux,  sans  odeur.  L'enfant  se  for- 
tifie. On  donne  babeurre  et  lait  coupé  en  augmentant  progressivement. 

—  16  septembre.  :  2  selles  jaunes,  très  belles.  A  grossi  beaucoup. 
Babeurre  et  lait  pur  toutes  les  trois  heures. 

3  octobre  :  2  selles  jaunes,  très  belles.  A  grossi  beaucoup.  Babeurre 
et  lait  pur  en  alternant. 
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Observation  XX.  —  D...  Madeleine,  dix  mois  et  demi.  Allaitement  arti- 
liciol  sans  aucun  accident  jusque-là.  Cette  enfant  aeu  une  crise  de  diarrhée 
jaune,  grumeleuse,  sans  glaires,  vers  le  15  septembre  4904;  grâce  à  la 
diète  hydrique,  l'enfant  se  remet  en  quatre  ou  cinq  jours;  elle  a  maigri  de 
500  grammes.  On  lui  donne  du  lait  coupé  à  moitié,  puis  au  tiers,  et  du 
lait  pur  le  22  septembre. 

Le  24  septembre  :  Elle  a  de  nouveau  de  la  diarrhée  jaune,  grume- 
leuse, 4  à  5  selles.  On  donne  du  babeurre.  —  25  septembre  :  3  selles 
jaunes.  —  26  septembre  :  1  selle  jaune  bien  liée.  On  continue  le  babeurre. 
—  27  septembre  :  Va  très  bien.  Babeurre  et  lait  coupé  en  augmentant 
progressivement. 

9  octobre  :  1  selle  jaune  bien  moulée,  va  très  bien.  Prend  deux  soupes 
au  lait  faites  avec  de  la  farine  et  4  biberons  de  lait  pur. 

Observation  XXI,  31  août  1904.  —  C...  Suzanne,  deux  mois.  Diarrhée 
depuis  huit  jours,  8  à  40  selles  jaune  vei-dàtre,  très  glaireuses,  grume- 
leuses, fétides,  très  liquides.  L'enfant  crie  beaucoup,  ne  dort  pas.  On 
donne  babeurre  ;  les  selles  diminuent  de  fréquence;  Tenfant  est  plus 
calme. 

3  septembre  :  2  à  3  selles  jaunes,  bien  liées;  Tenfant  dort  bien,  est 
plus  calme.  —  4  septembre  :  Va  très  bien.  Lait  et  babeurre.  —  6  septembre  : 
Va  très  bien. 

Observation  XXII.  —  C...  Jean,  vingt  et  un  mois.  Diarrhée  jaune,  glai- 
reuse, fétide  depuis  huit  jours  ;  il  a  8  à  12  selles  par  jour.  L'enfant  n'a 
plus  d'appétit, ne  dort  pas;  il  a  maigri  beaucoup. 

Le  17  septembre,  on  lui  donne  du  babeurre,  4  lavages  d'intestin  par 
jour.  —  18  septembre  :  La  diarrhée  a  cessé;  Tentant  ne  va  à  la  selle 
qu'avec  les  lavages;  l'appétit  revient.  —  19  septembre  :  L'amélioration 
continue;  Tentant  dort  très  bien.  On  donne  du  babeurre  et  du  lait  coupé. 
2  lavages  d'intestin.  —  24  septembre  :  État  général  excellent,  va  à  la  selle 
avec  les  lavages  d'intestin.  On  cesse  les  lavages  d'intestin.  —  23  septembre  : 
1  selle  jaune  bien  liée.  —  24  septembre  :  Va  très  bien.  Babeurre  et  lait 
pur  en  alternanL  Un  œuf  par  jour,  pain. 

3  octobre  :  Une  selle  jaune,  est  constipé.  On  donne  lait  pur  depuis 
plusieurs  jours. 

Observation  XXIil.  —  Marie-Louise  B...,  dix  mois.  Le  46  août  4904: 
Diarrhée  jaune,  6  selles  jaunes,  liquides,  glaireuses.  Pas  de  vomissements. 
Traitement  :  babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant  ;  3  lavages  d'intestin 
par  jour.  Cette  enfant  a  la  coqueluche  en  même  temps. 

17  août  :  L'enfant  préfère  le  babeurre,  ne  prend  pas  d'eau  bouillie. 
8  selles  glaireuses,  plus  épaisses.  —  18  août  :  2  selles  jaune  verdâtre  avec 
des  grumeaux  de  caséine,  sans  glaires.  On  continue  le  babeurre.  — 
19  août  :  2  selles  bien  jaunes,  la  première  un  peu  verte  et  glai- 
reuse. —  20  août  :  2  selles  jaunes,  liées,  sans  glaires  ni  grumeaux. 
Prend  1  litre  et  demi  de  babeurre.  A  quelques  râles  de  bronchite  légère. 
Babeurre, pas  de  lavages  de  l'intestin.  —  21  août  :  N'a  pas  eu  de  selles; 
état  général  excellent  malgré  la  coqueluche.  —  22  août  :  Une  selle  jaune 
bien  liée,  très  belle,  sans  glaires.  Babeurre  et  lait  coupé  en  alternant.  — 
24  août  :  4  selle  jaune  bien  liée.  La  coqueluche  est  arrivée  au  maximum 
d'intensité.  Babeurre  et  lait  coupé  au  tiers.  —  28  août  :  Va  très  bien.  On 
cesse  babeurre;  on  donne  lait  pur. 

3  septembre  :  Va  très  bien. 
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Observation  XXIV  :  Jeanne-Marie  /J...,  deux  ans,  s(«ur  de  la  précé- 
dente. Cette  enfant  est  à  la  fin  d'une  coqueluche  ;  elle  a  de  la  diarrhée 
Jaune  verdâtre,  glaireuse,  grumeleuse  depuis  six  jours,  4  selles  par  jour. 

16  août  1904  :  Babeurre  et  eau  bouillie  en  alternant.  2  lavages  d'in- 
testin par  jour.  —  17,  août  :  L'enfant  préfère  le  babeuire  ;  4  selles  jaunes, 
plus  épaisses,  glaireuses.  —  18  août  :  Une  selle  jaune  verdâtre,  bien  liée. 
<)n  donne  le  babeurre  seul. —  20  août  :  Une  selle  jaune  bien  liée.  Babeurre 
et  lait  coupé  à  moitié  en  alternant.  —  21  août  :  Les  parents  lui  ont  donné 
du  pain  :  3  selles,  dont  la  dernière  est  glaireuse  ;  les  2  premières  sont  bien 
liées.  Étal  général  excellent,  Tenfant  est  très  gaie.  On  donne  le  babeurre 
seul.  —  24  août  :  1  selle  jaune,  bien  liée.  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié 
d'eau  bouillie  en  alternant  toutes  les  trois  heures.  —  28  août  :  Une  selle 
jaune  bisn  liée.  État  général  excellent.  Prend  babeurre,  lait  pur,  pain. 

3  octobre  :  La  coqueluche  est  presque  guérie.  Va  très  bien.  Ne  prend 
plus  de  babeurre,  prend  du  lait,  des  soupes  au  lait,  du  pain,  un  œuf  par 
jour. 

Observation  XXV.  —  27  août  1904.  —  C...  Haymonde,  deux  ans.  Diarrhée 
verte,  glaireuse,  liquide,  en  jet,  très  abondante  depuis  deux  jours, 
10  selles  par  jour,  pas  de  vomissements.  Cette  enfant  est  très  pâle,  amai- 
grie. Elle  mangeait  des  légumes,  de  la  viande,  comme  ses  parents.  Trai- 
tement :  babeurre  exclusivement. 

28  août  :  L'état  général  est  devenu  excellent,  les  selles  sont  jaunes: 
4  à  5  selles  jaunes,  peu  de  glaires.  —  30  août  :  2  à  3  selles  jaunes,  un 
peu  liées,  pas  de  glaires.  —  31  août  :  Va  très  bien.  Babeurre  et  lait  coupé 
«n  alternant  toutes  les  trois  heures. 

20  septembre.  — Cette  enfanta  fortifié  beaucoup;  elle  prend  maintenant 
-du  lait  pur  et  un  œuf  par  jour. 

Le  babeurre  semble  ôtre  le  spécifique  dans  les  cas  de  ce 
genre  ;  il  modifie  en  quelques  heures  les  selles  des  enfants, 
^t  le  plus  souvent,  en  quarante-huit  heures,  la  diarrhée  est 
«inon  guérie,  du  moins  très  améliorée.  —  L'amélioration  de 
Tétat  général  est  encore  plus  rapide  et  plus  surprenante  ; 
Tenfant  a  encore  de  la  diarrhée,  et  déjà  il  est  gai,  rit,  ne 
pousse  plus  de  cris  plaintifs  et  dort  d'un  sommeil  calme  et 
réparateur. 

4®  Le  babeurre  dans  les  gastro-entérites  chroniques.  —  Tous 
les  médecins  hollandais  et  allemands  qui  ont  étudié  le  babeurre 
en  ont  toujours  obtenu  des  résultats  remarquables  dans  le 
traitement  de  ces  affections. 

Teixeira  de  Mattos,  Salge,  Caro  ont  publié  à  ce  sujet  des 
observations  très  intéressantes  ;  elles  démontrent  que  le 
babeurre  est,  pour  Tenfant  atteint  do  gastro-entérite  chronique, 
non  seulement  un  aliment  de  tout  premier  ordre,  mais  aussi 
un  médicament  spécifique  qui  amène  la  guérison  en  quelques 
jours.  Nous  avons  constaté  les  excellents  effets  du  babeurre 
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dans  plusieurs  cas  de  ce  genre,  et  notamment  chez  4  enfants, 
dont  nous  rapportons  ci-dessous  les  observations. 

Observation  XXVI.  —  Communiquée  par  le  D"  Flouquet. 

6...,  quatre  mois,  né  avant  terme,  à  huit  mois,  nourri  au  biberon,  pesait 
2*'»'',250  à  sa  naissance  ;  il  perdit  750  grammes  en  quinze  jours.  L'enfant 
ne  digérait  pas,  avait  des  vomissements,  des  selles  vertes,  criait  jour  et 
nuit  et  dépérissait.  On  conseille  alors  une  nourrice.  Pendant  huit  jours, 
légère  accalmie;  puis  les  selles  redeviennent  vertes,  Tétat  général  mauvais  ; 
aussi  la  mère  reprend  son  enfant  et  lui  donne  successivement  du  lait  con- 
centré, de  la  phosphatine,  de  Teau  d'orge.  A  cette  époque,  l'enfant  est 
dans  un  état  de  maigreur  extrême  ;  il  crie  continuellement,  ne  dort  pas, 
a  des  selles  vertes  et  vomit  tout  ce  qu'il  prend  ;  il  a  l'aspect  d'un 
athrepsique. 

6  septembre  1904  :  Babeurre.  L'enfant  en  prend  un  quart  de  litre  en 
vingt-quatre  heures  par  cuillerées  à  soupe,  toutes  les  dix  minutes  ;  les 
vomissements  cessent,  les  cris  diminuent,  le  sommeil  revient  ;  l'état  géné- 
ral est  meilleur,  4  selles  vertes.  —  7  septembre  :  4  selles  jaunes,  pas  de 
cris,  sommeil  meilleur.  —  8  septembre  :  3  selles  jaunes,  liées,  état  général 
satisfaisant.  —  9  septembre  :  3  selles  jaunes;  l'enfant  a  vomi  le  babeurre; 
a  beaucoup  crié.  —  10  septembre  :  3  selles  jaunes,  plus  dures,  plus  liées, 
vomissements  continuent.  Amélioration  de  l'état  général.  —  12  sep- 
tembre :  L'enfant  refuse  le  babeurre  ;  on  lui  donne  de  l'eau  d'oi'ge  pen- 
dant deux  jours.  Il  a  crié  davantage,  a  moins  bien  dormi,  a  eu  des  selles 
plus  vertes.  —  14  septembre  :  On  rend  babeurre,  l'enfant  le  prend  bien, 
n'a  plus  vomi,  il  est  plus  tranquille,  dort  mieux;  2  selles  jaune  verdàtre. 
—  16  septembre  :  Môme  état,  l'enfant  prend  bien  le  babeurre,  dort 
bien,  2  selles  jaunes.  Poids  :  2''p,100  ;  150  grammes  de  moins  qu'à  la 
naissance.  —  26  septembre  :  Prend  très  volontiers  babeurre  par  cuillerées 
à  café,  environ  un  quart  de  litre  par  jour;  2  selles  jaunes  par  jour  ;  il  crie 
un  peu  pendant  la  journée,  a  des  coliques,  dort  mieux  la  nuit;  l'état 
général  est  bien  meilleur;  l'enfant  a  manifestement  grossi. 

16  octobre  :  1  à  2  selles  jaunes,  bien  liées,  demi-solides.  Cet  enfant 
est  transformé,  il  n*a  plus  l'apparence  d'un  athrepsique.  Poids,  2''«,400  ; 
augmentation,  300  grammes.  Cette  observation  est  très  intéressante;  elle 
montre  que  seul  le  babeurre  a  pu  donner  un  bon  résultat  chez  un  enfant 
prématuré,  athrepsique,  chez  qui  tout  avait  échoué,  même  le  lait  de  femme. 

Observation  XXVII.  —  C...  Henri,  dix  mois  et  demi,  sept  dents.  Père 
syphilitique,  mère  a  fait  deux  pertes  :  un  enfant  est  mort  huit  jours  après 
la  naissance;  un  autre  enfant  vivant  est  bien  portant.  Allaitement  arti- 
ficiel, mangeait  des  soupes,  légumes.  Il  a  une  diarrhée  jaune  verdàtre, 
glaireuse,  grumeleuse,  fétide  depuis  cinq  semaines;  15  à  18  selles  par 
jour  ;  a  pris  déjà  eau  bouillie  et  bismuth,  mais  pas  d'amélioration. 

Le  30  août  1904,  cet  enfant  est  très  amaigri,  pâle,  chagrin,  ne  dort  pas. 
Babeurre  exclusivement;  la  première  nuit,  il  vomit  plusieurs  fois  le 
babeurre  en  gros  grumeaux.  —  31  août  :  Prend  bien  le  babeurre,  n'a 
plus  de  vomissements,  6  selles  jaunes,  liquides,  pas  de  glaires  ni  gru- 
meaux de  caséine. 

2  septembre  :  A  vomi  une  fois  la  nuit,  a  bien  dormi;  4  selles 
jaunes  un  peu  consistantes;  état  général  excellent,  est  très  gai.  — 
5  septembre  :  4  selles  jaunes,  enfant  très  gai,  dort  bien,  reprend 
ses  forces,  grossit.  On  continue  babeurre.  —  9  septembre  :  3  selles  jaunes 
bien  liées.  Babeurre  et  lait  coupé  à  moitié  toutes  les  demi-heures.  — 
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12  septembre  :  2  selles  jaunes.  Lait  pur  et  babeurre  toutes  les  trois 
heures.  —  13  septembre  :  Rechute,  6  à  8  selles  jaunes,  glaireuses,  fétides, 
avec  quelques  filets  de  sang  ;  Tenfant  laisse  beaucoup  de  gaz  par  Tanus  ; 
il  ne  peut  donc  pas  supporter  le  lait  pur.  On  donne  le  babeurre  exclu- 
sivement. —  19  septembre  :  Diarrhée  continue;  lëtat  général  est  bon; 
l'enfant  dort  bien,  est  gai.  —  20  septembre  :  5  selles  jaunes  bien  liées, 
sans  glaires  ni  grumeaux  ;  grossit  de  nouveau  ;  on  continue  babeurre. 

11  octobre  :  1  selle  jaune,  bien  moulée.  Enfant  superbe  qui  a  grossi 
énormément.  Il  commence  à  marcher.  11  a  fait  une  dent  depuis  le  début 
de  sa  maladie.  11  prend  2  à  3  litres  de  babeurre  par  jour.  On  continue  le 
babeurre;  on  donne  de  la  phosphatine  à  l'eau,  un  œuf  par  jour,  du  pain. 

Observation  XXVdI.  —  D...  Zélie,  dix-sept  mois.  Cet  enfants  a  sept  dents, 
ne  marche  pas  ;  la  fontanelle  antérieure  n'est  pas  fermée  ;  membres  très 
grêles.  Gros  ventre  étalé  avec  écartement  de  la  ligne  blanche,  léger 
chapelet  costal.  Cet  enfant  est  très  amaigri,  très  difficile,  il  dort  peu. 

Depuis  Tâge  de  cinq  mois,  il  a  de  la  diarrhée,  tantôt  jaune,  tantôt  verte; 
5  à  6  selles  par  jour  ;  il  vomit  assez  souvent. 

Â  eu  le  sein  maternel  un  mois  et  demi  ;  en  même  temps,  on  lui  donnait 
de  la  soupe  dès  les  premiers  jours  de  sa  naissance  ;  puis  on  lui  a  donné 
du  lait  coupé,  et  on  a  continué  à  lui  donner  des  soupes,  des  lé- 
gumes, etc.  —  Le  16  septembre  1904,  on  le  met  au  traitement  du  babeurre, 
et,  à  cause  de  son  âge,  on  lui  fait  prendre  trois  soupes  faites  ave^*  du  pain 
bouilli  dans  du  babeurre,  —  20  septembre  :  6  selles  jaunes,  fétides,  très 
abondantes  ;  pas  de  glaires.  Aucune  amélioration,  l'enfant  est  très  cha- 
grin, cri  beaucoup,  ne  dort  pas.  On  supprime  le  pain,  et  on  donne  2  litres 
et  demi  de  babeurre  seul.  —  21  septembre  :  4  selles  jaunes  liquides, 
moins  fétides;  l'enfant  est  plus  calme,  moins  chagrin,  dort  mieux,  va 
bien.  —  22  septembre  :  3  selles  jaunes,  encore  un  peu  liquides.  — 
23  septembre  :  3  belles  selles  jaunes,  bien  liées,  non  fétides.  L'enfant  est 
gai.  La  mère  trouve  qu'il  n'a  pas  eu  d'aussi  belles  selles  depuis  un  an. 
—  28  septembre  :  3  à  4  selles  jaunes,  bien  liées  ;  l'enfant  grossit  beau- 
coup, est  très  bien  portant  ;  on  continue  le  babeurre  ;  on  donne  de  la  phos- 
phatine à  l'eau.  Pas  de  lait. 

5  octobre  :  2  à  3  selles  jaunes  moulées.  On  continue  babeurre  et 
phosphatine.  Un  œuf  par  jour,  du  pain.  —  15  octobre  :  2  selles  bien 
moulées,  commence  à  marcher.  Cet  enfant  est  superbe  ;  il  n'a  jamais  eu 
une  aussi  bonne  santé;  il  a  grossi  beaucoup.  On  continue  le  babeurre, 
on  lui  donne  deux  œufs  et  trois  soupes  à  la  phosphatine  par  jour.  Pas 
de  lait. 

En  six  jours,  le  babeurre  a  guéri  cet  enfant  d'une  entérite  chronique 
datant  de  douze  mois;  il  lui  a  permis  de  se  développer  et  de  prendre  du 
poids. 

Observation  XXIX. —  Pierre  B...,  onze  mois,  a  deux  dents.  Les  parents 
sont  bien  portants,  un  autre  enfant  bien  portant,  un  mort-né. 

Cet  enfant  n'a  jamais  pris  le  sein  ;  on  lui  a  donné  du  lait  coupé  d'eau 
d'orge  jusqu'à  sept  mois,  puis  du  lait  pur,  delà  soupe. 

Cet  enfant  a  de  la  diarrhée  jaune  verdâtre  depuis  cinq  semaines  ;  au 
début,  il  eut  des  vomissements  pendant  quinze  jours  ;  il  a  beaucoup 
maigri  et  pâli  depuis  le  début  de  la  diarrhée.  Les  jambes  sont  grêles,  le 
ventre  est  plat,  étalé  avec  un  écartement  delà  ligne  blanche.  Eczéma  du 
cuir  chevelu.  Actuellement,  12  septembre  1904,  il  a  4  à  5  selles  jaunes, 
glaireuses,  grumeleuses,  fétides  ;  il  est  très  chagrin,  crie  beaucoup,  ne 
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dort  pas.  Traitement:  babeurre  seul.  —  17  septembre  :  2  à  3  selles 
jaunes,  encore  glaireuses,  un  peu  liquides,  moins  fétides.  Amélioration 
notable;  l'enfant  est  gai,  dort  bien.  iMème  traitement.  —  26  septembre  : 
2  selles  jaunes  grisâtres  bien  liées,  sans  glaires,  beaucoup  moins  fétides. 
L'enfant  est  très  gai,  reprend  un  peu  de  force  et  de  poids.  On  continue 
le  babeurre;  on  donne  deux  soupes  à  la  phosphatine  par  jour. 

40  octobre  :  2  selles  jaune  grisâtre  bien  moulées;  cet  enfanta  fortifié 
beaucoup  ;  il  va  très  bien  ;  l'eczéma  du  cuir  chevelu  ne  s'améliore  pas. 
Traitement  :  babeurre,  un  œuf  par  jour  ;  trois  soupes  à  la  phosphatine. 


VI.  —  Action  du  babeurre. 

1"*  Action  sur  l'étal  général.  —  Le  fait  le  plus  remarquable 
dans  Taction  du  babeurre,  c'est  ramélioration  presque  instan- 
tanée de  Tétat  général.  Si  Tenfant  est  chagrin,  souffre  de  dou- 
leurs abdominales,  pousse  des  cris  plaintifs,  ne  dort  pas,  en 
vingt-quatre  heures  le  changement  est  opéré.  La  maman 
radieuse  vous  apprend  que  le  bébé  a  passé  une  bonne  nuit, 
qu'il  est  un  peu  plus  gai  et  qu'il  paraît  souffrir  beaucoup 
moins.  En  môme  temps,  on  voit  la  physionomie  de  l'enfant 
tout  à  fait  transformée  ;  il  n'a  plus  le  faciès  grippé  avec  les 
yeux  enfoncés  et  le  nez  effilé,  si  caractéristique  de  la  gastro- 
entérite; le  visage  se  remplit,  et  on  trouve  un  enfant*  repo- 
sant paisiblement  dans  son  berceau. 

Cette  métamorphose  apparaît  en  général  bien  avant  qu'une 
modification  se  produise  du  côté  des  selles.  A  sa  vue,  on  peut 
porter  un  pronostic  favorable  et  annoncer  une  guérison  pro- 
chaine. 

2*  Action  sur  les  selles,  —  Les  selles  se  modifient  plus  ou 
moins  vite  suivant  les  enfants  et  le  degré  d'infection.  Elles 
sont  moins  abondantes  ;  l'enfant  ne  va  plus  en  jet  ;  de  vertes, 
elles  deviennent  jaunâtres  ;  la  fétidité  disparaît;  l'enfant,  qui 
avait  des  selles  la  nuit,  repose  maintenant  toute  une  nuit  sans 
être  dérangé.  Puis  les  selles  sont  plus  consistantes,  pour 
devenir  bientôt  tout  à  fait  moulées.  Elles  sont  franchement 
alcalines,  et  cette  alcalinité  est  due  à  la  présence  de  l'ammo- 
niaque, facilement  décelée  par  le  réactif  de  Nessler. 

3'  Rechutes,  —  Bien  souvent  des  modifications  se  pro- 
duisent dans  l'état  des  selles  ;  il  semble  que  le  babeurre  ait 
perdu  son  action  efficace  sur  les  fermentations  intestinales, 
et  la  diarrhée  reprend;   nous  avons  observé  ainsi  maintes 
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rechutes  dans  le  traitement  des  gastro-entérites  par  le  babeurre. 
Parfois,  après  quelques  jours  d'amélioration,  la  diarrhée 
reparait  avec  la  même  intensité  qu'au  début  de  la  maladie,  et 
cela  sans  écart  de  régime.  En  général,  le  babeurre  seul  est  la 
cause  de  ces  accidents  ;  nous  avons  toujours  remarqué  dans 
des  cas  de  ce  genre  que  le  babeurre  absorbé  n'était  pas  frais, 
soit  qu'il  ait  été  conservé  trop  longtemps  par  les  parents,  soit 
qu'il  ait  été  acheté  à  un  marchand  peu  scrupuleux  (Obs.  II 
et  VIII).  Il  est  donc  indispensable  de  donner  à  Tenfant  du 
babeurre  tout  à  fait  frais,  de  le  prendre  directement  chez  un 
bon  producteur  et  de  ne  jamais  Tacheter  aux  marchands  qui 
circulent  dans  les  rues  et  revendent  souvent  un  babeurre  vieux 
de  quelques  jours. 

Les  rechutes  sont  beaucoup  plus  fréquentes  au  moment  de 
la  guérison;  l'enfant  a  des  selles  bien  liées,  parfois  moulées,  et 
on  songe  à  lui  donner  une  nourriture  autre  que  le  babeurre. 
Malgré  toutes  les  précautions  prises  alors  pour  habituer  peu 
à  peu  rintestin  de  Tenfant  au  lait,  il  n'est  que  trop  fréquent 
de  voir  réapparaître  la  diarrhée  dès  qu'on  donne  du  lait,  et  en 
particulier  du  lait  pur.  Ces  rechutes  ne  sont  pas  très  graves  ; 
elles  ont  le  grand  inconvénient  de  faire  diminuer  encore  le  poids 
de  Tenfant,  qui  commençait  à  grossir  (dans  l'observation  VI, 
la  rechute  a  occasionné  une  diminution  de  poids  de  1*^,050)  ; 
mais  elles  ne  mettent  pas  la  vie  de  l'enfant  en  danger. 

Certains  enfants  ne  supportent  même  plus  le  lait;  à  chaque 
essai,  la  diarrhée  reprend  (Obs.  IV)  ;  on  se  voit  alors  obligé  de 
continuer  le  babeurre  seul  chez  les  enfants  de  moins  d'un  an; 
aux  autres,  on  associe  au  babeurre  du  pain,  des  œufs  et 
des  soupes  faites  avec  des  farines  et  de  l'eau. 

4"*  Mode  d'action  du  babeurre.  —  On  discute  beaucoup,  et 
on  discutera  peut-être  encore  longtemps  sur  la  cause  de 
cette  action  presque  spécifique  du  babeurre  dans  les  gastro- 
entérites aiguës  ou  chroniques.  La  présence  en  assez  grande 
quantité  de  l'acide  lactique  dans  le  babeurre  (0'*%75  environ 
par  litre  dans  le  babeurre  frais)  est  de  nature  à  nous  éclairer 
à  ce  sujet.  Il  est  bien  évident  que  cet  acide  joue  un  rôle 
prépondérant  dans  l'atténuation  et  la  disparition  des  fermen- 
tations intestinales.  Depuis  de  longues  années,  les  médecins 
emploient  couramment  l'acide  lactique  chez  les  enfants 
atteints    de    gastro-entérite  ;  mais   ils   n'ont  jamais  obtenu 
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les  résultats  observés  avec  le  babeurre.  Il  y  a  donc  autre 
chose  :  la  faible  proportion  de  graisse  contenue  dans  le 
babeurre  et  l'état  de  fine  division  de  la  caséine,  grâce  au  ba- 
rattage, sont  aussi  de  nature  à  rendre  cet  aliment  très  diges- 
tible, sans  toutefois  lui  enlever  ses  qualités  nutritives.  On  sait 
très  bien  que  certains  dyspeptiques,  enfants  ou  adultes, 
tolèrent  très  difficilement  la  graisse.  Pourtant  on  observe  par- 
fois des  augmentations  de  poids  très  considérables  chez  des 
enfants  uniquement  nourris  au  babeurre. 

Conclusions. 

Nous  adoptons  volontiers  les  conclusions  que  nous  envoyait 
le  D'  Flouquet  à  la  suite  des  essais  qu'il  a  bien  voulu  entre- 
prendre avec  le  babeurre  : 

V  Généralement  le  babeurre  est  très  bien  accepté  des  en- 
fants, qui  le  prennent  plus  volontiers  que  l'eau  bouillie  sucrée, 
malgré  les  quelques  vomissements  qu'il  occasionne  parfois  ; 

2"  Là  où  les  régimes  et  les  médicaments  employés  en  pareil 
cas  n'avaient  rien  donné,  le  babeurre  seul  a  amené  un  chan- 
gement radical,  au  double  point  de  vue  local  et  général  ; 

3°  En  même  temps  qu'un  médicament  qui,  pour  certaines 
formes  de  diarrhée,  paraît  être  un  spécifique,  le  babeurre  est 
un  aliment  qui  permet  aux  enfants  de  faire  les  frais  de  la 
maladie  et  même  d'augmenter  de  poids  ; 

4°  A  ceci  nous  ajouterons  que  le  babeurre  trouve  ses  indi- 
cations aussi  bien  dans  les  formes  chroniques  que  dans  les 
formes  aiguës,  graves  ou  non,  de  la  gastro-entérite,  et  même 
qu'il  doit  être  essayé  dans  le  choléra  infantile  ; 

5°  Le  babeurre  donne  d'excellents  résultats  dans  le  rachi- 
tisme ;  il  fait  disparaître  les  fermentations  intestinales,  qui 
produisent  l'auto-intoxication  chronique  chez  ces  enfants  ; 
aussi  voit-on  les  jeunes  rachitiques  se  transformer  très  rapi- 
dement sous  l'influence  du  babeurre; 

6*  Il  y  a  grand  intérêt  k  propager  dans  notre  pays,  oîi  il 
meurt  chaque  année  tant  d'enfants  de  gaslro -entérite,  un 
traitement  aussi  simple,  aussi  efficace  et  qui  se  trouve  à  la 
portée  de  tous  les  médecins,  grâce  à  la  facilité  de  la  préparation 
du  babeurre  à  domicile  ;  la  France  en  retirerait  chaque  année 
un  bénéfice  considérable  par  le  grand  nombre  d'enfants  con- 
servés à  la  vie. 
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SUR  UNE  FORME  CLINIQUE 

DES  PARALYSIES  DE  LA  COQUELUCHE. 

Par  MM.  les  D" 
ANDRÉ  MOUSSOUS.  et  R.  CRUCHET, 

Trofesseur  de  clinique  des  maladies  inrantilcs  Chef  de  clinique  médicale  inrantile 

ù  1  Université  de  Bordeaux. 

Les  troubles  paralytiques  survenant  à  titre  de  complications  au 
cours  de  la  coqueluche  sont  aujourd'hui  de  notion  vulgaire.  Les 
faits  de  cet  ordre  ont  été  collectionnés  et  catégorisés  particulière- 
ment dans  rimportant  mémoire  du  D^  Ch.  Leroux  et  dans  les  thèses 
d'Horveno  et  de  Valentin. 

Dans  la  plupart  des  autopsies,  on  a  découvert  des  lésions  anato- 
miques  des  centres  nerveux.  Lésions  variables  du  reste  quant  à 
leur  nature  :  hémorragies  méningées,  hémorragies  dans  la  sub- 
stance cérébrale  ou  médullaire  sous  forme  de  foyers  importants  ou 
de  foyers  capillaires,  plaques  de  ramollissement,  d'encéphalite, 
méningite  généralisée. 

Dans  d'autres  circonstances,  les  lésions  tenant  sous  leur  dépen- 
dance les  troubles  paralytiques  n'occupent  pas,  du  moins  en  appa- 
rence, les  centres  nerveux  eux-mêmes.  Toute  une  série  de  consi- 
dérations d'ordre  clinique  semblent,  h  défaut  de  constatations 
nécroscopiques,  permettre  de  les  attribuer  à  des  lésions  des  nerfs 
périphériques.  Les  faits  sont  encore  fort  rares.  Il  y  a  par  conséquent 
intérêt  à  faire  connaître  tous  ceux  qu'on  rencontre.  Jusqu'à  présent, 
ce  groupe  n'est  représenté  que  par  quatre  observations  : 

Le  fait  de  Surmay  [Arch,  gén,  de  tnéd,,  18G5),  celui  de  Mœbius 
(Centralb.  fur.  A'ervenheiik,,  mars  1890),  celui  de  Moussous  {Soc. 
de  méd.  de  Bordeaux^  1801),  enfin  celui  de  Guinon  {Soc.  med.  des 
M/?.,  1901). 
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Le  professeur  Moussous  en  ayant  découvert  un  nouvel  exemple 
cette  année,  dans  son  service,  m'a  chargé  d'en  donner  communi- 
cation au  Cong-rès.  Voici  les  détails  de  cette  observation  recueillie 
par  moi. 

Jean  P...,  âgé  de  deux  ans  et  demi,  est  amené  à  notre  consultation  de 
J'Hôpital  des  Enfants  le  8  mars  1904,  parce  qu'il  ne  peut  se  tenir  sur  ses 
jambes. 

Antécédents  héré'Htalres  et  personnels.  —  On  n'a  pas  de  renseignements 
précis  sur  le  père.  La  mère,  bien  portante,  a  eu  trois  fausses  couches. 
Tune  de  deux  ou  trois  mois,  la  seconde  de  six  mois,  la  troisième  de  sept 
mois.  Elle  a  deux  autres  enfants  venus  à  terme  et  en  bonne  santé,  dont 
l'un  est  une  jumelle  du  petit  malade.  Tandis  que  l'accouchement  s'est 
fait  dans  de  bonnes  conditions  pour  celle-ci  (elle  pesait  5  livres  à  la  nais- 
sance), il  n'en  a  pas  été  de  môme  pour  son  frère  jumeau  :  accouché  le 
second,  il  arriva  à  demi  asphyxié,  et  il  fallut  près  d'une  heure  pour  le 
rappeler  à  la  vie.  Il  pesait  6  livres.  Nourri  à  une  alimentation  mixte,  il 
s'est  développé  d'une  façon  à  peu  près  normale  ;  il  a  marché  vers  dix-sept 
mois  et  a  commencé  à  parlei'vers  dix-huit  mois.  Les  progrès  ont  été  assez 
lents:  à  deux  ans,  la  démarche  était  encore  mal  assurée, et  il  tombait 
fréquemment.  A  cet  âge-là,  il  prononçait  distinctement  les  mots:  papa, 
maman,  lait,  pain,  viande,  soupe;  d'autres  étaient  un  peu  estropiés; 
ainsi,  pour  dire:  «  Grand'mère,  regarde  comme  je  saute!  >>,  il  disait: 
<«  Gamère,  agade  y  saute  moi  !  ». 

Il  n'a  jamais  eu  de  convulsions,  ni  de  perte  de  connaissance. 

Histoire  de  la  maladie.  —  A  la  fin  de  décembre  1903,  les  deux  enfants 
jumeaux  contractèrent  la  coqueluche.  Au  cours  de  cette  coqueluche, 
dans  les  premiers  jours  de  février,  le  petit  Jean,  à  la  suite  d'une  quinte 
violente,  est  pris  de  convulsions  :  il  demeure  raide  pendant  cinq  minutes  ; 
les  dents  sont  crochetées,  la  tète  renversée  en  arrière,  les  yeux  fixes 
tournés  en  haut;  la  bave  s'écoule  de  la  bouche  et  les  extrémités  des 
membres  sont  retournées  en  dehors.  L'enfant  revient  à  lui,  mais,  depuis 
ce  moment,  il  n'a  plus  parlé;  la  démarche,  déjà  incertaine,  est  devenue  à 
partir  de  ce  jour  de  plus  en  plus  difficile,  à  tel  point  que  l'enfant  en  est 
arrivé  à  ne  plus  se  tenir  debout;  les  mouvements  de  ses  membres  supé- 
rieurs se  montrent  également  mal  assurés,  alors  qu'ils  ne  l'étaient  point 
auparavant.  Eniin  la  mère  nous  a  dit  que  son  enfant,  qui  lui  donnait  fort 
bien  un  baiser,  ne  peut  plus  l'embrasser  depuis.  Il  n'a  jamais  eu  de  gène 
de  la  déglutition,  et  les  liquides  n'ont  jamais  refiué  par  le  nez. 

L'enfant,  examiné  rapidement  ce  jour-là,  présente  effectivement  des 
mouvements  indécis  dans  les  membres  inférieurs  et  supérieurs.  Les  ré- 
flexes rotuliens,  recherchés  avec  soin,  existent  nettement,  plutôt 
vifs.  L'état  de  l'onfant  ne  s'améliorant  pas,  il  est  laissé  à  l'hôpital,  où  il 
entre  à  la  salle  23,  le  21  mars. 

Voici  Vétat  actuel  à  la  date  du  2i  mars  :  L'enfant,  étendu  dans  le  décu- 
bitus horizontal,  frappe  par  son  amaigrissement  considérable.  Cet  amai- 
grissement contraste  avec  la  tête,  qui  est  volumineuse  et  dont  la  circon- 
férence maxima  égale  49  centimètres.  La  fontanelle  antérieure,  non 
fermée,  mesure  de  1  centimètre  et  demi  à  2  ctinlimètres  dans  ses  dia- 
mètres. Léger  strabisme  convergent,  intermittent,  mais  qui  a  toujours 
existé.  Les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  à  l'accommodation  et  à  la  lu- 
mière. La  figure  est  très  amaigrie,  mais  on  neconstaste  aucune  asymétrie 
de  la  face.  Les  muscles  de  la  joue,  des  lèvres,  du  nez,  se  contractent  bien, 
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mais  avec  un  peu  plus  de  lenteur  que  normalement.  L'enfant  tire  facile- 
ment sa  langue  hors  de  la  bouche  et  la  meut  dans  tous  les  sens.  Pas  de 
troubles  de  la  déglutition. 

Les  muscles  du  cou  sont  très  affaiblis  :  il  est  à  peu  près  impossible  à 
Tenfant  d'exécuter  des  mouvements  de  négation,  d'affirmation,  de  ren- 
versement de  la  tète  en  arrière.  Dès  qu'on  l'asseoit  sur  son  lit,  acte  qu'il 
ne  peut  accomplir  seul,  la  tète  se  penche  en  avant,  va  à  droite,  à  gauche, 
tombe  sur  sa  poitrine  comme  une  masse  trop  lourde. 

Le  thorax,  étroit  au  sommet,  large  à  la  base,  présente  latéralement  un 
léger  chapelet  rachitique;  il  parait  soulevé  régulièrement,  à  chaque  con- 
traction diaphragmatique.  L'abdomen  est  rétracté  ;  les  réflexes  supérieur 
et  inférieur  en  sont  diminués  des  deux  côtés.  La  percussion  de  la  colonne 
vertébrale  ne  révèle  aucun  point  douloureux. 

Les  membres  supérieurs  sont  très  amaigris  ;  les  mouvements  sont 
faibles  et  indécis  :  quand  on  présente  un  gâteau  à  l'enfant,  il  élève  péni- 
blennent  les  bras  au-dessus  du  lit,  et  ses  mains  planent  en  zigzag  au 
devant  de  l'objet  pour  le  saisir  ;  il  le  tient  d'ailleurs  maladroitement,  car 
la  force  musculaire  est  très  diminuée.  Les  avant-bras  et  surtout  les  mains 
présentent  des  troubles  vaso-moteurs  accentués  :  ils  sont  plus  rouges 
qu'à  l'état  normal  et  deviennent  rapidement  violacés  dès  qu'ils  sont  en 
dehors  des  couvertures.  La  sensibilité  est  conservée  ;  les  réflexes  sont 
diminués. 

Les  membres  inférieurs  présentent  des  extrémités  volumineuses;  les 
crêtes  tibiales  sont  légèrement  courbes  et  laissent  entre  elles  un  espace 
ovalaire  ;  l'enfant  élève  ses  membres  au-dessus  du  plan  du  lit  avec  une 
très  grande  difficulté  ;  ils  décrivent  dans  l'air  des  mouvements  irréguliers, 
ressemblant  absolument  à  des  mouvements  ataxiques.  Leur  amaigrisse- 
ment est  considérable;  les  réflexes  rotulien  et  acliilléen  sont  abolis  des 
deux  côtés  ;  les  réflexes  plantaires  sont  également  abolis.  La  sensibilité 
parait  conservée.  Troubles  vaso-moteurs  au  niveau  des  pieds,  qui  devien- 
nent rapidement  violacés.  Il  est  impossible  à  l'enfant  de  se  mettre  seul 
sur  son  séant  ;  il  ne  peut  davantage  se  maintenir  seul  dans  cette  posi- 
tion. Les  mouvements  latéraux  du  tronc  sont  très  diminués.  La  station 
debout  et  la  marche  sont  impossibles. 

Tube  digestif  en  bon  état.  L'enfant,  non  encore  réglé,  urine  et  défèque 
sous  lui,  comme  avant  sa  crise  convulsive.  Les  appareils  circulatoire  et 
respiratoire  sont  normaux.  Pas  de  paralysie  du  diaphragme.  H  est  impos- 
sible de  faire  dire  un  seul  mot  à  l'enfant  :  il  entend  parfaitement  et  rit 
volontiers,  mais  aucun  son  articulé  ne  sort  de  sa  bouche. 
Vexamen  électrique  pratiqué  à  cette  date  par  le  D'  Debédat  indique  : 
Réactions  normales  aux  divers  courants  pour  les  muscles  de  la 
face.  Conservation  de  EF  pour  tous  les  muscles  du  corps,  sans  diminution 
pour  aucun  muscle.  Au  courant  galvanique  :  Membres  supérieurs  ;  réac- 
tions normales  sauf  pour  les  fléchisseurs  des  doigts  et  tous  les  muscles  de 
la  main  qui  donnent  les  réactions  de  dégénérescence  ;  inversion  de  la 
formule  et  lenteur  considérable  de  la  secousse.  Les  réactions  sont  parfai- 
tement symétriques.  Membres  inférieurs  :  égalité  des  secousses  pour  le 
jambier  antérieur. 'Réactions  de  dégénérescence  pour  les  extenseurs  des 
orteils.  Réactions  normales  pour  les  autres  muscles.  Symétrie  des  réac- 
tions aux  membres  inférieurs  comme  aux  supérieui-s. 

L'enfant  est  soumis  au  traitement  parles  bains  salés  :  un  bain  par  jour; 
il  prend  à  Tintérieur  de  la  liqueur  de  Fowler. 

Le  21  avril,  il  peut  soulever  sa  tète  plus  facilement;  les  réflexes  rotu- 
liens  commencent  à  réapparaître,  mais  sont  inconstants  ;  les  athilléens 
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existent,  également  inconstants.  La  parole  n'est  pas  encore  revenue. 
Continuation  du  même  traitement  pendant   les  mois  de  mai  et  juin. 
L'état  demein*e  à  peu  près  stationnaire.  L'enfant  ne  parle  pas  encore.  Il 
a  fréquemment  des  mouvements  de  colère. 

Le  7  juillet,  la  sœur  et  TinQrmière  du  service  affirment  avoir  entendu 
l'enfant  crier  :  «  Papa,  à  boire  !  »  Ce  sont  ses  premières  paroles  depuis  sa 
crise  convulsive.  Son  caractère  continue  à  être  capricieux  :  il  a  très  sou- 
vent, dans  la  journée,  des  colères  où  il  devient  rouge  et  pousse  des 
cris.  L'amélioration  générale  devient  de  plus  en  plus  évidente  en  août  et 
septembre,  il  parle  de  mieux  en  mieux.  •Continuation  des  bains  salés. 

État  actuel  [12-43  octobre  490â).  —  L'enfant  reste  assis  sur  son  lit.  Il  a 
beaucoup  engraissé  ;  il  est  gai  et  s'amuse  toute  la  journée. 

Tête,  —  La  tête  est  toujours  volumineuse.  Tour  :  49  centimètres.  La 
fontanelle  n'est  pas  fermée  :  1  centimèti*e  et  demi  de  diamètre  environ 
dans  les  deux  sens.  Les  muscles  frontaux  se  contractent  bien.  Léger  stra- 
bisme convergent.  Les  pupilles  sont  égales  etréagissent  à  l'accommodation 
et  à  la  lumière.  La  force  des  paupières  est  égale  des  deux  côtés.  Pas  d'asy- 
métrie de  la  face;  les  muscles  de  la  joue,  des  lèvres  et  du  menton  jouent 
parfaitement  dans  les  divers  actes  de  la  mimique.  Dentition  en  très  bon 
état.  Pas  de  troubles  moteurs  du  côté  de  la  langue.  Réflexe  pharyngien 
conservé.  Le  voile  du  palais  se  contracte  parfaitement. 

Les  mouvements  du  cou,  mouvements  d'affirmation,  dénégation,  etc., 
sont  bien  revenus. 

Thorax,  —  Le  thorax  bombé  paraît  large  par  rapport  au  ventre,  qui  est 
plus  étroit  et  affaissé.  Le  thorax  et  l'abdomen  dessinent  une  forme  d'hexa- 
gone, dont  la  grande  largeur,  correspondant  à  la  base  thoracique,  égale 
17  centimètres,  tandis  que  la  limite  supérieure,  correspondant  au  sommet 
du  thorax,  égale  45  centimètres, et  que  la  limite  inférieure,  con^espondant 
à  la  ligne  abdominale  inférieure,  égale  14  centimètres. 

Le  creux  épigastrique  se  soulève  régulièrement  à  chaque  inspiration . 
Le  ventre  est  souple,  non  douloureux  à  la  pression.  Le  foie  ne  dépasse 
jms  de  plus  de  2  centimètres  le  rebord  des  fausses  côtes. 

Les  réflexes  abdominaux,  supérieur  et  inférieur,  sont  égaux  des 
deux  côtés  et  vifs.  Réflexe  crémastérien  conservé.  La  recherche  de  ce 
réflexe,  surtout  à  gauche,  provocjue  l'apparition  du  réflexe  abdominal 
inférieur. 

Membres  supérieurs.  —  Les  masses  musculaires  des  avant-bras  sont  plus 
fermes  qu'elles  n'étaient  à  l'examen  de  mars.  L'amaigrissemement  est 
beaucoup  moins  marqué.  La  résistance  musculaire,  aussi  bien  d'un  côté 
<|ue  de  l'autre,  est  normale  pour  l'âge  de  l'enfant.  11  peut  exécuter  tous 
les  mouvements,  mais  on  remarque  une  certaine  hésitation  pour  s'empa- 
rer des  objets;  il  ne  plane  pas  autant  qu'autrefois  au-dessus  d'eux  avant 
de  les  attraper,  mais  les  mains  oscillent  légèrement  de  droite  à  gauche 
deux  ou  trois  fois  avant  de  les  saisir.  La  sensibilité  est  conservée  :  l'enfant 
réagit  à  la  piqûre  bien  plus  vivement  qu'en  mars.  Les  troubles  vaso- 
moteurs  qui  existaient  ont  disparu  :  les  mains  et  les  avant-bras  n'ont  pa> 
la  teinte  rouge  violacé  qu'ils  avaient  au  début.  Les  réflexes  musculaires 
paraissent  conservés;  les  osseux  aussi;  mais  les  réflexes  tendineux  sont 
difflciles  à  rechercher  :  ils  paraissent  nuls.  Le  sens  musculaire  (recon- 
naissance des  objets  en  particulier)  ne  peut  être  recherché,  vu  l'âge  de 
l'enfant  et  le  développement  de  son  intelligence. 

Les  muscles  du  bassin  ont  à  peu  près  leur  force  normale  ;  Jean  ne 
peut  paj^  encore  s'asseoir  tout  seul  sur  son  lit,  mais  il  suffit  d'une  aide 
très  faible  pour  qu'il  y  arrive,  et  il  s'y  maintient.  Les  mouvements  laté- 
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raux  du    tronc  (jiour  se  tourner  à  droite  et  à  f^auche)  s'exécutent  assez 
facilement. 

Membres  inférieurs.  —  Les  masses  musculaires  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe  sont  encore  molles,  mais  sont  beaucoup  plus  volumineuses  qu'à 
Texamen  de  mai*s.  Les  membres  étant  dans  le  décubitus  horizontal,  les 
pieds  sont  nettement  tombants;  ceux-ci  cependant  peuvent  exécuter  des 
mouvements  de  relèvement  des  plus  nets.  Lorsqu'on  dit  à  l'enfant  de 
lever  les  pieds  au-dessus  du  lit  pour  atteindre  un  objet,  ils  exécutent  une 
série  de  mouvements  d'oscillation,  qui  ressemblent  encore  à  des  mouve- 
ments d'ataxie.  Mais  ils  sont  beaucoup  moins  désordonnés  qu'en  mars. 

La  résistance  musculaire  est  bien  plus  marquée  qu'il  y  a  quelques 
mois.  Réflexes  rotuliens  conservés.  Réflexes  plantaires  :  planti-digital 
diminué  ;  les  orteils,  surtout  le  gros  orteil,  se  placent  tantôt  en  exten- 
sion, tantôt  en  flexion;  planti-libial,  moyennement  vif;  planti-crural, 
faible. 

Station  debout  et  marche,  —  L'enfant  peut  se  tenir  debout,  quand  il 
s'accroche  à  un  appui  à  portée  de  sa  main.  Il  ne  peut  marcher  tout  seul. 
11  lance  ses  pieds  à  droite  et  à.  gauche;  les  mouvements  sont  indécis, 
titubants.  Au  moment  où  le  talon  quitte  le  sol,  le  pied  tombe  légèrement 
en  avant,  et  c'est  la  pointe  du  pied  qui  revient  toucher  le  sol  en  premier 
lieu. 

L'ouïe  est  parfaitement  conservée.  La  vue  également.  Le  goût  et  Todorat 
aussi. 

Appareil  respiratoire,  normal.  Respiration  =  27. 

Appareil  circulatoire  normal.  Pouls  =  104. 

Appareil  digestif  en  bon  état.  L'enfant  n'est  pas  encore  réglé  en  ce  qui 
concerne  la  miction  et  la  défécation. 

Les  crises  de  colère,  qui  existaient  très  fréquemment  il  y  a  un  mois  et 
demi,  ont  beaucoup  diminué  d'intensité  et  de  fréquence.  Sommeil  calme 
et  paisible.  Au  point  de  vue  de  la  parole,  l'amélioration  est  «le  plus  en 
plus  nette.  Jean  répète  assez  facilement  les  mots  qu'on  lui  apprend.  11 
demande  à  boire,  du  pain,  des  gâteaux,  etc. 

L'examen  complet  de  l'œil  fait  par  M.  le  professeur  Lagrange  est 
négatif.  L'examen  électrique,  pratiqué  avec  soin  par  M.  le  D'  Debédat, 
indique  que  les  réactions  au  courant  galvanique  sont  revenues  normales 
pour  tous  les  muscles  du  corps  sans  exception.  11  a  été  également  pra- 
tiqué ce  jour-là  une  ponction  lombaire  qui  a  permis  de  retirer,  sous 
pression  moyenne,  5  centimètres  cubes  environ  d'un  liquide  clair  comme 
de  l'eau  de  roche,  dont  l'examen  cytologique  est  demeuré  négatif. 

Lorsqu'on  veut  analyser  les  différents  accidents  survenus  chez 
cet  enfant,  on  est  immédiatement  conduit  à  distinguer  les  troubles 
paralytiques  des  membres  et  Taphasie.  Ces  deux  ordres  d'accidents 
ne  paraissent  pas  relever  d'un  mode  de  production  analogue. 

L'aphasie  survenue  à  la  suite  d'une  crise  convulsive  grave  paraît 
devoir  être  envisagée  comme  le  résultat  d'une  lésion  centrale,  d'une 
lésion  cérébrale  à  localisation  connue  v^oyer  hémorragique  ou 
foyer  inflammatoire). 

Les  cas  d'aphasie  relevant  de  lésions  centrales  (que  cette  aphasie 
3oit  accompagnée  ou  non  de  paralysies  des  membres  ayant  sem- 
blable origine)  sont  relativement  assez  fréquents  chez  les  coquc- 
lucheux.  On  a  pu  en  rassembler  une  vingtaine  de  cas.  Leur  pro- 
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nostic  est  variable,  le  plus  habituellement  favorable,  surtout  si 
Taphasie  se  présente  comme  phénomène  paralytique  isolé.  Chez 
notre  malade,  le  retour  de  la  parole  s'est  produit  le  cinquième 
mois. 

Quant  aux  troubles  paralytiques  des  membres,  ils  n'offrent  pas, 
dans  le  cas  actuel,  les  caractères  des  paralysies  d'origine  centrale. 
Tout  tend  à  les  rapprocher,  au  contraire»  des  paralysies  dépendant 
d'altérations  des  nerfs  périphériques.  Leur  distribution,  leur 
physionomie  si  spéciale  (parésie  avec  ataxie),  les  réactions  élec- 
triques, les  modifications  des  réflexes,  tout  légitime  au  point  de  vue 
clinique  une  semblable  assimilation. 

On  trouve  réalisé  ce  que  réalisent  les  polynévrites  développées 
sous  l'influence  de  certaines  intoxications,  saturnisme  ou  alcoolisme, 
et  surtout  de  certaines  maladies  infectieuses,  en  particulier  de  la 
diphtérie,  diphtérie  qui  n'est  pourtant  nullement  en  jeu  dans  la 
circonstance. 

L'enfant,  avant  de  contracter  la  coqueluche,  ne  marchait  pas  très 
correctement,  il  est  vrai;  mais  ce  retard  dans  la  fonction  n'était  que 
le  retard  vulgaire  que  l'on  trouve  chez  la  plupart  des  rachitiques^ 
et  ce  rachitisme  ne  peut  être  mis  en  doute,  puisqu'il  se  présente 
encore  aujourd'hui  avec  des  signes  manifestes.  La  fontanelle  anté- 
rieure n'est  pas  fermée,  et  l'enfant  a  trois  ans.  S'il  y  a  polynévrite, 
c'est  donc  la  coqueluche  qui  en  est  responsable,  puisque  l'explora- 
tion minutieuse  du  passé  ne  permet  de  lui  reconnaître  aucune 
autre  cause  génératrice. 

Quant  à  savoir  si  les  nerfs  périphériques  sont  primitivement  et 
uniquement  malades,  c'est  là  toute  une  autre  question.  Si  la  moelle 
est  touchée,  elle  ne  parait  pas  atteinte  de  lésions  grossières, 
hémorragiques  ou  inflammatoires:  du  reste,  l'examen  négatif  du 
liquide  céphalo-rachidien  parle  en  ce  sens. 

La  symétrie  i)arfaile,  la  grande  dilîusion  des  trou  blés  paralytiques, 
leur  régression  progressive  et  partout  contemporaine  s'accorde- 
raient mal  avec  cette  idée.  Mais  elle  [)eut  être  atteinte  d'une  manière 
diflérente.  Les  éléments  cellulaires  des  cornes  antérieures  peuvent 
avoir  souflert  de  la  toxi-infection  et  traduire  cette  soufi'rance 
])ar  des  troubles  trof)hiques  intéressant  les  nerfs  périphériques. 

Il  n'y  a  rien  à  cela  d'invraisemblable.  La  question,  en  un  mot,  se 
pose  dans  les  termes  où  elle  se  pose  pour  les  polynévrites  d'autres 
états  infe(;lieux  ou  toxiques,  en  particulier  pour  les  i)aralysies  de 
la  diphtérie.  Nous  n'avons  pas  à  aborder  ici  ce  problème  si  délicat 
et  qui  n'a  pas  encore  de  solution  définitive. 


II 


PARALYSIE  DIPHTÉRIQUE   TARDIVE 

GUÉRIE   PAR   LES  INJECTIONS  DE  SÉRUM 

Par   le  D''  PILLON   (de  Yézelay). 

Mon  maître,  M.  le  D""  Comby,  a  publié  dans  les  Archives  de 
médecine  des  Enfants  (juillet  1004,  pag-e  411)  un  mémoire  sur  le 
traitement  des  paralysies  diphtériques  par  le  sérum  de  Roux. 
En  faveur  de  cette  thérapeutique,  qu'il  recommande  beaucoup,  il 
rapporte  5  observations  inédites.  M  étant  trouve  aux  prises,  dans 
la  clientèle,  avec  un  cas  analogue  à  ceux  auxquels  je  viens  de  faire 
allusion,  j'ai  eu  recours  aux  injections  de  sérum,  et  le  succès  a  été 
manifeste.  Voici  Tobservation  de  mon  cas  personnel. 

Observation.  —  Pille  de  vingt-huit  mois.  —  Angine  diphtérique  mécon- 
nue. —  Pas  d'injection  de  séium,  —  Un  mois  après  les  accidents  aigus, 
paralysie  du  voile  du  palais.  —  Trots  injections  de  sérum  de  Roux.  —  Gué- 
rison. 

Fille  &gécde  vingt-huit  mois,  de  parents  sains.  Née  à  terme,  après  un 
accouchement  normal,  Tenfant  a  été  nouirie  au  sein  jusqu'à  six  mois. 
Sevrée  brusquement  à  cette  époque,  elle  a  été  nourrie  avec  du  lait  de 
vache  pur.  Potages  à  partir  d'un  an,  puis  œul's,  légumes  en  purée,  pâtes 
alimentaires. 

Elle  aurait  présenté,  quinzejours  après  sa  naissance,  une  tuméfaction 
vulvaire  qui  s'est  dissipée  sous  l'influence  de  compresses  humides.  A 
trois  mois,  manifestations  angineuses  très  violentes,  avec  voix  éteinte, 
dysphagie,  pendant  deux  jours,  puis  amélioration  progressive. 

Depuis  ce  moment,  malgré  une  tendance  marquée  à  la  constipation, 
l'enfant  s'est  bien  portée.  Première  dent  à  quatre  mois,  marche  à 
quatorze  mois. 

Le  20  août  4904,  la  fillette  est  emmenée  par  sa  mère  à  Saint-Honoré- 
les- Bains  pour  accompagner  son  frère,  qui  faisait  une  cure  dans  cette 
station.  Là  elle  est  prise  de  diarrhée  au  commencement  de  septembre 
(vers  le  5)  :  déjections  fréquentes,  mais  peu  abondantes,  avec  matières 
semblables  à  du  blanc  d'(jeuf  cuit  (entéro-colite  muqueusej.  L'appétit 
était  conservé  ;  la  diarrhée  a  cessé  d'elle-même,  sans  aucun  traitement. 
Le  11  septembre,  vers  deux  heures  de  l'après-midi,  l'enfant  présente  tout 
à  coup  des  vomissements  alimentaires,  puis  bilieux,  glaireux,  qui  se 
répètent  à  plusieure  reprises.  Le  soir,  fièvre  très  forte.  Pendant  la  nuit, 
retour  des  vomissements,  persistance  de  la  fièvre,  apparition  du  délire. 
Cependant  pas  de  diarrhée,  ni  toux,  ni  dysphagie,  ni  nasonnemenl. 

Le  12,  les  vomissements  sont  moins  fréquents;  un  médecin,  appelé  le 
soir,  trouve  de  l'embarras  gastrique  avec  fièvre.  Il  prescrit  la  quinine  et 
une  potion  calmante.  La  fièvre  persiste,  et  l'état  général  reste  mauvais 
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jusquau   13  à    midi.    Alors   les    symptômes    morbides   disparaissent. 

Le  14,  au  matin,  réapparition  de  la  fièvre  et  des  vomissements,  qui 
persistent  jusqu'au  lendemain  soir. 

Le  16,  apparition  dans  la  bouche,  sur  les  gencives,  les  joues,  la  langue, 
de  vésicules  blanchâtres  ;  parole  difficile,  dysphagie,  anorexie  sans 
diarrhée  ni  dyspnée.  On  a  parlé  d'herpès  buccal. 

Le  17,  difticulté  pour  avaler,  perte  d'appétit,  pas  de  fièvre,  selles 
normales.  A  partir  de  ce  jour,  Tenfant,  jusqu'alors  douce  et  affectueuse, 
devient  maussade,  repousse  son  père  et  ne  veut  que  sa  mère 
avec  elle.  C'est  alors  qu'elle  rentre  en  Bourgogne,  où  je  suis  appelé  à  la 
voir. 

Vers  le  20  septembre,  elle  commence  à  présenter  du  nasonnement,  mais 
avale  assez  facilement;  les  aliments  pénètrent  dans  l'estomac.  Après  un 
coryza  accidentel,  le  nasonnement  disparaît  pendant  deux  jours,  puis 
revient  plus  accusé.  A  la  fin  de  septembre,  les  liquides  reviennent  par  le 
nez,  et,  quand  l'enfant  avale,  elle  est  souvent  prise  de  quintes  de 
toux. 

Le  5  octobre,  l'enfant  tenait  la  tète  constamment  baissée,  restait  maus- 
sade, ne  manifestait  aucun  appétit.  Selles  normales. 

Le  20  octobre,  je  constate  que  Tenfant  a  la  tète  baissée;  si  on  lui 
oixlonne  de  la  relover,  elle  parvient  à  la  rapprocher  de  la  verticale  par 
deux  ou  trois  efforts  successifs.  Elle  marche  assez  facilement.  Nasonne- 
ment de  la  voix  très  accusé.  Voile  du  palais  flasque,  inerte,  insensible  au 
contact.  Réflexes  patellaires  normaux.  Uien  de  notable  du  côté  des  amyg- 
dales, deresloniac,  de  Tinteslin,  de  l'appareil  cardio-i>ulmonaire,  du  rein. 
Pas  d'albuminurie. 

Je  pi-escris  des  frictions  sur  les  muscles  du  cou  avec  le  baume  de  Fiora- 
vanliet,  à  l'intérieur,  la  teinture  de  noix  vomique  (deux  gouttes  à  chaque 
repas). 

Pendant  quelques  joui's,  l'enfant  semble  s'améliorer;  la  tète  est  un  peu 
mieux  redressée;  l'appétit  revient;  l'enfant  est  plus  gaie,  mais  la  voix  reste 
absolument  nasonnée;  la  paralysie  vélo-j»alatine  persiste  sans  chan- 
gement. 

(^ost  dans  ces  circonstances  que,  après  avoir  pris  l'avis  de  M.  Comby, 
je  me  décide  à  faire  des  injections  antidiplitéri(|ues  isérum   de    Roux). 

Le  5  novembre,  injections  sous-cutanées  au  lieu  d'élection  (sous  la  peau 
du  flanc)  de  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  6,  injection  de 
îi  centimètres  cubes;  le  7,  injection  de  5  centimètres  cubes.  Otto  fillette 
de  vingt-huit  mois  a  donc  ret;u,  en  trois  jours,  20  centimètres  cubes 
de  .sérum  de  Roux.  L'effet  est  presque  immédiat;  la  parole  devient  plus 
nette  et  mieux  timbrée,  la  déglutition  plus  facile.  Le  rejet  des  aliments 
par  le  nez  ne  s(î  produit  plus. 

Le  11  novembre,  l'enfant  reprend  la  teinture  de  noix  >omique. 

Le  14,  la  fillette  prononce  parfaitement  tous  les  mots  qu'auparavant  elle 
ne  pouvait  articuler;  la  léle  se  tient  droite;  plus  de  trace  de  para- 
lysie! du  voile  du  palais. 

Le  21  novembre,  laguérison  est  complète;  le  nasonnement,  le  rejet  des 
liquides  parle  nez  ont  définitivement  disparu;  l'appétit  est  bon.  L'en- 
fant est  aussi  bien  que  possible. 


Quoique  je  n'oie  pas  été  appelé  à  voir  Tenfant  au  moment  des 
accidents  aigus  qui  ont  préludé  à  la  paralysie,  je  n'hésite  pas  à 
croire  et  à  affirmer    qu'il  s'agissait  d'une  diphtérie  méconnue. 
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Voilà  une  fillette  qui  a  de  la  fièvre,  des  vomissements,  de  la  dys- 
phagie,  des  vésicules  dans  la  bouche.  On  ne  parle  pas  de  l'état  de 
sa  g-org-e.  A-t-on  porté  ses  investigations  de  ce  côté?  N'a-t-on 
pas  passé  à  côté  d'une  diphtérie  bénigne,  fugace,  sans  la  recon- 
naître? Gela  arrive  quelquefois.  Cela  a  dû  arriver  dans  le  cas 
particulier.  En  effet,  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  des  muscles 
cervicaux  que  j'ai  constatée  (nasonnement,  rejet  des  liquides  par 
le  nez,  voile  palatin  insensible  et  inerte,  tête  mal  soutenue,  etc.) 
ne  s'observe  jamais  en  dehors  de  la  diphtérie.  Sa  présence  nette- 
ment vérifiée  permet  de  faire  le  diagnostic  rétrospectif  de  la 
diphtérie. 

Enfin,  s'il  fallait  une  dernière  preuve,  nous  la  trouverions  dans 
l'efficacité  remarquable  et  rapide  des  injections  de  sérum  anti- 
diphtérique. 

Cette  observation  vient  donc  à  l'appui  des  conclusions  soutenues 
par  M.  Comby  dans  le  travail  que  j'ai  cité. 

Gomme  lui  je  dirai:  il  faut  injecter  tous  les  enfants  atteints  do 
paralysie  diphtérique,  qu'ils  aient  été  ou  non  préalablement  soumis 
h  la  sérothérapie.  En  le  faisant,  on  ne  risque  rien,  tout  au  plus  une 
éruption  sôriquo  fugac^e  et  bénigne.  En  ne  le  faisant  pas,  on  expose 
le  malade  à  la  mort;  car  rien  ne  permet  de  prévoir  a  coup  sûr 
révolution  d'une  paralysie  diphtérique.  Quelle  que  soit  la  période 
plus  ou  moins  tardive  d'apparition  de  la  paralysie,  nous  ne  pou- 
vons pas  être  sûrs  que  la  diphtérie  ait  épuisé  sa  virulence,  et  nous 
ne  sommes  pas  autorisés  à  refuser  aux  malades  les  chances  d'une 
action  antitoxique  dont  les  effets  sont  merveilleux.  Même  dans  le 
doute,  notre  devoir  serait  d'intervenir.  D'ailleurs  les  faits  sont  là 
pour  justifier  etencouragcr  nos  tentatives  sérothérapiques. 
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SIGMOÏDITE    AIGUË 

L'entéro-colite  n'est  pas  toujours  étendue  au  gros  intestin  dans 
son  ensemble.  Dans  certains  cas,  le  caecum  est  touché  de  préfé- 
rence ;  dans  d'autres,  c'est  le  rectum  ;  ailleurs,  c'est  r*S'  iliaque  qui 
semble  être  le  siègre  principal  ou  exclusif  de  l'inflammation. 

Nous  avons  déjà  analysé  une  observation  du  D'  G.  Mortari 
(Arch.  de  méd.des  Enfants,  1ÎK)1,  page  430),  relative  à  une  fillette 
de  dix  ans,  entrée  à  l'hôpital  pour  entérite.  Celte  enfant,  habituel- 
lement dyspeptique,  avait  depuis  deux  mois  des  alternatives  de 
constipation  et  de  diarrhée  sans  douleur  de  ventre.  Puis  viennent 
des  douleurs  à  droite,  avec  frissons,  céphalée,  anorexie.  Bientôt 
c'est  dans  la  fosse  iliaque  gauche  que  l'enfant  accuse  une  vive  dou- 
leur avec  irradiations  dans  la  hanche. 

On  note,  à  ce  niveau,  le  gonflement  abdominal,  et  on  sent  une 
tumeur  ovoïde,  dure,  un  peu  mobile,  très  sensible  à  la  pression. 
Submatité.  L'enfant  ne  va  pas  h  la  selle  depuis  trois  jours.  Bouche 
mauvaise,  langue  saburrale,  nausées,  fièvre  (39°).  On  donne  des. 
lavements  qui  font  rendre  quelques  scybales.  La  tuméfaction 
augmente  néanmoins,  et  la  fièvre  continue.  Le  quatrième  jour,  il  y 
a  des  vomissements  muqueux,  bilieux,  puis  fécaloïdes.  Contre  ces 
symptômes  d'occlusion,  on  prescrit  des  bains  chauds  et  des  lave- 
ments purgatifs.  Les  douleurs  et  vomissements  cessent,  la  fièvre 
tombe,  la  tumeur  se  réduit.  Guérison  le  quinzième  jour. 

Dans  ce  cas,  l'entérite  était  restée  parfaitement  localisée  à  1'*^ 
iliaque,  et  il  était  facile  d'exclure  le  phlegmon  iliaque,  le  psoïtis, 
l'adénite,  l'abcès  par  congestion,  etc. 

De  nouvelles  observations  de  sigmoïdite  aiguë  ont  été  publiées 
plus  récemment  par  le  D""  A.  Bittorf  {Munch,  med.  Woch.^  26 jan- 
vier 1901).  Après  un  cas  recueilli  chez  une  femme  de  vingt- 
neuf  ans,  l'auteur  nous  présente  l'histoire  de  3  cas  observés  chez 
de  jeunes  sujets. 
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1®  Une  fille  de  onze  ans,  après  une  période  de  constipation,  est 
prise,  le  13  octobre,  de  mal  de  tête  avec  fièvre.  L'abdomen  est 
distendu,  et  on  sent  dans  la  fosse  iliaque  g-auche.  une  tumeur 
cylindrique  sensible  à  la  pression.  On  reconnaît  une  sigmoïdite 
aiguë,  et  on  prescrit  des  applications  chaudes,  la  diète  lactée,  le 
repos,  une  cuillerée  à  café  d'huile  de  ricin  trois  fois  par  jour.  État 
stationnaire  pendant  plusieurs  jours.  Le  17  octobre,  après  une 
évacuation  copieuse,  la  tumeur  et  la  douleur  s'évanouissent.  Le  19, 
légère  rechute  et  guérison  définitive. 

2^  Un  garçon  de  quinze  ans,  constipé  depuis  deux  ou  trois  jours^ 
se  plaint  de  violentes  douleurs  abdominales. 

Les  parois  du  ventre  sont  contractées,  et  on  ne  peut  rien  sentir. 
Grâce  aux  sels  de  Carlsbad,  plusieurs  évacuations  sont  obtenues 
(scybales,  matières  fétides  mêlées  de  mucosités).  État  stationnaire 
avec  fièvre  pendant  cinq  jours. 

Puis  la  douleur  disparaît  à  droite  pour  persister  à  gauche,  où 
l'on  sent  une  tumeur  mal  définie.  Le  sixième  jour,  la  tumeur  de 
la  fosse  iliaque  gauche  est  nettement  cylindrique,  et  la  douleur 
est  limitée  à  ce  boudin.  La  tumeur  augmenta  jusqu'au  dixième  ou 
douzième  jour  pour  atteindre  le  volume  de  deux  poings  et  dépasser 
la  ligne  médiane.  Puis  elle  diminua.  Il  y  avait,  dans  le  sang,  une 
leucocytose  notable  (24000). 

La  fièvre  tomba  peu  à  peu.  Une  semaine  plus  tard,  les  signes 
d'inflammation  avaient  disparu  ;  il  ne  restait  plus  qu'une  masse 
mal  définie  dans  la  fosse  iliaque  gauche. 

3**  Une  fille  de  seize  ans,  dans  la  convalescence  d'une  scarlatine 
grave,  avait  de  la  constipation  depuis  quatre  jours  ;  la  fièvre 
s'allume  en  même  temps  qu'apparaissait  une  tumeur  très  sensible 
dans  la  fosse  iliaque  gauche.  A  la  partie  supérieure,  cotte  tumeur 
était  uniformément  dure  et  infiltrée  ;  en  bas,  elle  se  terminait  par 
des  masses  lobulées  et  arrondies,  qui  étaient  évidemment  des  scy- 
bales. La  tumeur  disparut  avec  la  fièvre.  Ce  cas  avait  été  qualifié 
coprostase  avec  fièvre  et  légère  péritonite  localisée. 

A  l'aide  de  ces  observations,  on  peut  esquisser  une  description 
de  la  sigmoïdite. 

Les  symptômes  de  la  sigmoïdite  aiguë  circonscrite  sont  :  le  mal  de 
tfHe,  la  lassitude,  la  constipation,  la  fièvre,  une  distension  abdomi- 
nale plus  ou  moins  localisée  ou  générale,  une  tumeur  cylindrique 
avec  sensibilité  locale  dans  la  fosse  iliaque  gauche,  des  selles  carac- 
téristiques de  l'entéro-colite,  et  parfois  des  douleurs  dans  les 
membres  inférieurs. 

La  douleur  abdominale  n'est  pas  constante. 

Elle  peut  être  difiusc  ou  circonscrite;  elle  est  parfois  très  sévc^rc. 
Il  peut  y  avoir  des  signes  de  péritonite  localisée,  comme  dans  la 
troisième   observation,  qui    présentait  une  leucocytose   notable; 
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mais  l'état  général,  le  faible  degré  de  la  fièvre  et  de  la  douleur, 
révolution  rapide  éloignaient  quand  même  Tidée  d'une  suppu- 
ration. 

La  cause  de  la  sigmoidite,  comme  des  autres  inflammations 
coliques,  est  lacoprostase. 

Les  causes  prédisposantes  sont  l'atonie  musculaire  et  nerveuse 
et  le  catarrhe  intestinal. 

La  maladie  est  plus  commune  chez  les  enfants  que  chez  les 
adultes.  Quand  la  muqueuse  est  enflammée,  le  processus  gagne 
rapidement  la  sous-muqueuse.  Le  péritoine  est  d'abord  simplement 
congestionné,  mais  des  exsudats  péritonéaux  peuvent  se  produire 
(péritonite  localisée,  généralisée,  purulente). 

A  côté  de  cette  sigmoidite  aiguë,  qui,  à  part  le  côté  envahi, 
simule  tellement  Tappendicite,  il  faut  décrire  une  sigmoidite  su- 
baigne  et  une  sigmoidite  chronique.  Mais,  dans  ces  formes,  le 
diagnostic  devient  beaucoup  j>lus  difticile,  un  simple  catarrhe 
intestinal  chronique  pouvant  produire  un  épaississemcnt  des 
parois  du  côlon  et  toucher  le  péritoine. 

Les  symptômes  dillèrent  peu  dans  les  deux  éventualités:  sensi- 
bilité, luniéfa(!tion  de  la  fosse  iliaque  gauche,  fièvre  légère.  Dans 
les  catarrhes,  on  trouve  lu  constipation  habituelle  et  de  date 
ancienne,  parfois  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation. 
L'anorexie,  la  lassitude,  la  nervosité  sont  fréquentes. 

La  douleur  de  ventre  est  plus  rare  ;  elle  est  localisée  à  la  fosse 
iliaque  gauche  et  peut  être  accrue  par  certains  mouvements. 

Le  traitement  des  diflërentes  variétés  de  sigmoidite  (aiguë, 
subaiguë,  chronique)  consiste  en  :  diète,  fomentations,  repos  au 
lit.  La  sensibilité  locale  disparait  vite,  mais,  dans  les  cas  chro- 
niques, la  tuméfaction  ou  la  sensation  de  résistance  peuvent  per- 
sister très  longtemps. 
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La  lèche  descremada  àcida,  babeurre  (Le  laitérrémé  acide,  babewre)^ 
par  le  D*"  Luis  Morquïo  (Hev,  de  la  Soc,  Méd,  Arqenlina,  mors-avril  1004). 

L'auteur  a  étudié  le  babeurre  dans  ralimentaiion  et  le  traitement  des 
troubles gaslro-inteslinaux  infantiles.  DansTespace  d'un  an,  il  a  adminis- 
tré le  babeurre  à  200  enfants  :  1°  comme  supplément  du  sein,  cbez  dos 
enfants  bien  portants;  2°  cbez  des  nouveau-nés;  3'*  chez  des  débiles  con- 
génitaux, seul  ou  avec  le  lait  de  femme  ;  4°  chez  des  hérédo-syphilitiques 
alimentés  artificiellement;  5<»  chez  des  enfants  atteints  d'infections  gastro- 
intestinales  aiguës  ;  6°  chez  des  alrophiques. 

Tous  les  jours,  12  à  15  enfants  du  service  de  M.  Morquio,  de  moins 
de  trois  mois,  nourris  au  sein,  prennent  deux  ou  trois  biberons  de 
babeurre. 

En  général,  il  est  très  bien  toléré;  les  enfants  augmentent  de  poids, 
nont  ni  vomissemenls,ni  diarrhée.  Grâce  à  ce  supplément,  des  nourrices 
de  la  Crèche  peuvent  allaiter  deux  ou  trois  enfants  à  la  fois.  Les  enfants 
augmentent  de  poids  avec  cet  aliment. 

Les  nouveau- nés  tolèrent  le  babeurre  au  début. 

Plus  tard,  ils  s'en  lassent  et  cessent  d'augmenter;  le  sein  est  préférable. 
Chez  les  débiles  congénitaux,  il  en  est  à  peu  près  de  même.  Enlin  le 
babeurre  peut  rendre  des  services  pour  l'alimentation  des  hérédo-syphi' 
litiques.  Mais  c'est  surtout  dans  les  infections  gastro-intestinales  des 
nourrissons  que  le  babeurre  joue  un  rôle  important.  11  agit  avec  efficacité 
dans  les  formes  chroniques,  accompagnées  d'intolérance  pour  toutes  sortes 
d*aliments. 

A  Tappui  de  ces  conclusions  favorables,  l'auteur  rapporte  18  observa- 
tions. (Voir,  sur  cette  question  du  babeurre^  dans  les  Archives  de  médecine 
des  Enfants,  les  mémoires  de  MM.  Jacobson,  1903,  page  65  ;  Arraga,  1903, 
page  413;  U^rdamatis,  1904,  page  87;  Decherf,  1905,  page  1). 

Beitrag  zar  Buttermilchernàhrung  und  deren  Indikation  (Essai  sur 
l'alimentation  par  le  babeurre  et  ses  indications),  par  le  D*^  H.  Rensburg 
(Jakrb.  f.  Kind.,  1904). 

L'auteur  a  étudié  d'abord  le  babeurre  à  Solingen,  sous  la  direction  du 
D'  Selter,  et  plus  tard  à  Elberfeld,  où  il  exerce  la  médecine.  Après 
quelques  considérations  sur  la  composition  du  babeurre,  sur  ses  varia- 
tions chimiques,  suivant  l'origine  et  la  préparation,  il  donne  les  résultats 
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obtenus  chez  25  enfants.  Si  l'on  en  retranche  6,  qui  n'ont  pas  été  suivis 
suffisamment,  restent  19  cas  favorables. 

Nous  trouvons,  dans  ce  travail,  le  résumé  de  12  observations  relatives  à 
des  enfants  de  sept  semaines,  trois  mois,  quatre  mois,  six  mois,  sept 
mois,  neuf  mois,  etc.  Ces  enfants  venaient  mal  avec  l'allaitement  mixte 
ou  artificiel,  alors  qu'ils  prenaient  soit  du  lait  de  vache,  soit  de  la  crème 
de  Biedert,  soit  de  la  farine  lactée,  etc.  Du  jour  où  on  leur  donne  du 
babeurre,  le  poids  présente  un  accroissement  considérable  et  progressif, 
en  même  temps  que  les  selles  deviennent  normales.  Le  babeurre  est  donc 
indiqué  chez  les  enfants  qui  n'augmentent  pas  avec  le  lait  de  vache  ou 
avec  l'allaitement  mixte. 

Ueber  die  Bnttermilch  als  Sâaglingsnahrang  (Sur  le  babeurre  comme 
aliment  des  nourrissons),  par  le  D""  Léo  Lesciiziner  {Àrch.  f,  Kind.,  1904). 

L'auteur,  qui  exerce  actuellement  la  médecine  d'ônfants  à  Beuthen,  a 
étudié  d'abord  l'administration  du  babeurre  à  la  clinique  de  Schlossmann, 
à  Dresde.  Il  est  très  partisan  de  ce  mode  d'alimentation,  et  il  cite  un  assez 
grand  nombre  d'observations  (une  vingtaine)  relatives  à  des  enfants  de 
quelques  semaines  à  huit  ou  dix  mois.  Cet  aliment  pourrait  être  employé 
et  sei^il  indiqué  chez  les  enfants  au  sein  quand  le  lait  est  insuffisant  ou 
impropre,  chez  les  enfants  malades  entérites  aiguës,  gastro-entérites 
chroniques,  dyspepsie  congénitale,  athr<^[)sie,  syphilis  héréditaire,  etc.)* 

Le  mode  de  préparation  généralement  adopté  est  le  suivant  :  laisser 
fermenter  le  lait  spontanément,  enlever  le  beurre,  ajouter  une  certaine 
quantité  de  farine  (10  à  12  grammes  par  litre),  un  peu  de  sucre  (70  à 
80  grammes  par  litre),  et  faire  cuire  en  agitant  pour  éviter  la  formation 
de  grumeaux. 

De  ce  mode  de  préparation  pourrait  se  déduire  la  composition  chimique 
parliculière  de  ce  produit.  Voici  en  effet  dans  quelles  proportions  se 
trouvent  les  différenls  composants  du  lait.  Pour  un  litre  de  babeurre, 
nous  avons  :  7'î',30  de  matières  grasses  au  lieu  de  40  grammes  qui  se 
trouvent  dans  le  lait  de  femme  ou  de  vache;  32  à  33  grammes  de 
matières  protéiques  (caséine  et  albumine),  au  lieu  de  15  à  16  grammes 
(lait  de  femme)  et  31  à  32  grammes  (lait  de  vache);  110  grammes  de 
matières  ternaires  (sucre  et  amidon),  au  lieu  de  65  à  66  grammes  dans  le 
lait  de  femme  et  45  grammes  dans  le  lait  de  vache.  Donc  le  babeurre  est 
très  pauvre  en  beurre,  ce  qui  parfois  peut  avoir  des  inconvénients,  plus 
riche  en  caséine  que  le  lait  de  femme,  et  surtout  très  riche  en  matières 
sucrées  et  amylacées.  Enfin  la  question  d'acidité  est  très  importante;  il  ne 
faut  pas  que  cette  acidité  soit  trop  forte. 

Le  babeurre  condensé  dans  ralimentation  du  nourrisson,  par  le 
D*"  J.  Craanboom  (fieu.  d'hygiène  et  de  méd.  inf.^  oct.  1904). 

Le  babeurre  a  été  employé,  en  Hollande,  par  Ballot,  il  y  a  cinquante 
ans.  Cet  aliment  doit  être  frais  pour  agir  favorablement.  Pour  le  conser- 
ver, on  a  essayé  la  stérilisation  et  la  condensation.  On  obtient  d'ailleurs 
le  babeurre  artificiellement  en  ensemençant  le  lait  écrémé  avec  une  cul- 
ture de  Bacterium  ncvii  lactici.  En  condensant  le  babeurre  ainsi  obtenu 
et  en  le  sucrant,  on  peut  le  conserver. 

Le  lait,  écrémé  à  la  centrifuge,  est  d'abord  pasteurisé,  puis  soumis  à 
l'action  d'une  culture  pure  de  Bacterium  acidi  lactici  jusqu'à  ce  que  Taci- 
dité  ait  atteint  0,5  p.  100;  le  lait  acidifié  est  ensuite  réduit  par  condensa- 
tion à  froid  à  1/3  de  son  volume  et  additionné  de  50  grammes  de  sucre  de 
canne  et  de  6  grammes  de  matière  grasse  par  litre.  On  a  alors  une  masse 
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homogène,  de  goût  agréable,  ayant  la  consistance  d'une  crème  épaisse 
qu'on  met  en  flacons  ou  en  boites  de  33  centilitres  qu'on  stérilise. 

Ce  babeurre  condensé  a  été  prescrit  chez  une  centaine  de  nourrissons, 
dont  65  ont  été  suivis. 

On  mélange,  pour  préparer  la  soupe  de  babeurre,  le  contenu  du  flacon 
ou  de  la  boîte  (1/3  de  litre)  à  2/3  de  litre  d'une  décoction  farineuse 
.;20  grammes  de  farine  de  froment  pour  3/4  de  litre  d'eau).  On  a  ainsi 
1  litre  de  soupe,  qu'on  conserve  dans  un  endroit  frais.  Pour  chaque  repas, 
on  verse  la  quantité  nécessaire  dans  le  biberon,  et  on  porte  à  37°. 

Les  résultats  ont  été  favorables  chez  54  enfants  sur  65,  défavorables  ou 
douteux  dans  les  autres  cas  (âge  des  nourrissons  compris  entre  cinq 
semaines  et  neuf  mois). 

Les  indications  de  l'emploi  de  babeurre  sont  :  i°  dans  l'allaitement 
mixte  comme  complément;  ^'^  dans  Tathi-epsie  et  les  augmentations  de 
poids  insufflsantes;  3°  dans  la  dyspepsie  chronique  avec  constipation; 
4®  dans  la  gastro-entérite  aiguë  après  la  diète  hydrique  ;  5°  dans  le  rachi- 
tisme, l'anémie  et  la  tuberculose. 

Causas  de  la  mortalidad  de  la  primera  infancia  (Causes  de  la  mortalité 
de  la  première  enfance),  par  le  D""  Luis  Morquio  {Congreso  Med.  Latino- 
AmericanOj  tenu  à  Buenos-Ayres  en  1904). 

Après  avoir  montré  que  la  mortalité  des  enfants  de  moins  d'un  an 
peut  tenir  à  des  causes  obstétricales,  congénitales  (débilité,  syphilis, 
tuberculose),  à  des  afl'ections  broncho-pulmonaires  ou  gastro-intesti- 
nales ;  que  celle  des  enfants  de  un  à  deux  ans,  beaucoup  moindre 
(8  p.  100  de  la  mortalité  générale  au  lieu  de  25  p.  100),  dépend  de  causes 
nouvelles  (lièvres  éruptives,  grippe,  coqueluche,  diphtérie,  etc.)  ajou- 
tées aux  précédentes,  le  D*"  Morquio  étudie  avec  soin  les  moyens  de 
réduire  cette  mortalité  infantile.  11  envjsage  successivement  l'allaitement 
par  la  mère,  l'allaitement  mixte,  les  nourrices,  l'allaitement  artificiel.  U 
préconise  comme  remède  l'hygiène  et  l'éducation  populaires,  l'assistance 
maternelle,  les  crèches,  les  consultations  de  nourrissons,  les  gouttes  de 
lait,  etc.  Ce  travail  montre  encore  une  fois  que  nos  confrères  de  l'Amé- 
rique latine  ne  sont  pas  en  retard  sur  leurs  aînés. 

Puericultura  (Puériculture),  parle  D""  Gonzalo Arùstegl i  [Rev.  de  Med.y 
Cirugiade  la  Habana,  10  juin  1904). 

Dans  ce  travail  présenté  à  la  séance  solennelle  de  V Académie  des  sciences 
médicales,  physiques  et  naturelles  de  la  Havane,  pour  le  quarante- troisième 
anniversaire  de  sa  fondation,  le  D^  Arostegui,  médecin  de  la  Casa  de 
Beneficencia  y  Malernidad,  traite  successivement  de  la  puériculture  intra- 
utérine  (hérédité,  syphilis,  alcoolisme,  hygiène  de  la  grossesse,  etc.),  de 
la  puériculture  extra-utérine  (mortalité  infantile  et  moyens  de  l'atténuer, 
allaitement  maternel,  protection  de  l'enfance),  de  la  puériculture 
collective  (consultations  de  nourrissons,  dispensaires,  gouttes  de  lait,  etc.). 
U  demande  éloquemment  pour  Cuba  et  la  Havane  des  institutions 
analogues,  qui  ont  fait  leurs  preuves  en  Europe.  Nous  souhaitons  que 
son  appel  soit  entendu. 

Poontchitelny  sloutcha!  pobotchnavo  dieistviia  protivodiphtériinci 
syTorotki  (Un  cas  intéressant  d'action  secondaire  du  sérum  anti-diphté- 
rique), par  le  D*"  Gettlich  {Przeglad  Ickarski,  13  août  1904). 

Dans  l'observation  rapportée  par  lauteur,  il  s'agit  d'une  enfant  saine, 
âgée  de  trois  ans,  dont  un  frère  et  une  sœur  étaient  traités  pour  la  diphté- 
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rie  à  la  clinique  pédiatrlque  du  Pr.  Jakubowski,  à  Cracovie.  A  Texanien 
de  la  fillette,  laissée  par  la  mère  à  la  clinique,  on  ne  constate  rien  de 
particulier  :  le  pharynx  ni  les  voies  respiratoires  n'étaient  atteints.  La 
température  était  normale.  L'enfant,  bien  constituée,  jouissait  toujours 
d'une  santé  parfaite.  Le  jour  même  de  son  admission,  on  lui  injecte,  à 
titre  prophylactique,  1000  unités  de  sérum  antidiphtérique  de  Behring 
provenant  de  l'institut  du  Pr.  Bujwid.  Le  lendemain  de  Finjection,  on 
s'est  aperçu  d'un  exanthème  mobilliforme  siégeant  sur  l'abdomen;  le  cou 
et  les  extrémités  ne  présentaient  que  quelques  petites  taches  disséminées. 
De  petites  taches  bleu  rougedtre  occupaient  le  pharynx,  le  palais  non 
enflammé,  l'entrée  du  larynx  et  la  partie  postérieure  de  la  voûte  palatine. 
La  voix  devint  rauque;  à  l'auscultation,  on  percevait  des  râles;  la  respi- 
ration était  fréquente  et  superficielle,  la  toux  aboyante.  La  température 
monta  à  38°,6.  Tous  ces  symptômes  étaient  précédés  d'un  vomissement 
abondant  survenu  la  veille.  Vers  le  soir,  les  phénomènes  se  sont  accen- 
tués, et  l'éruption  a  gagné  du  terrain.  Pas  de  fausses  membranes  au 
pharynx.  Température  à  .38^,8.  A  la  tombée  de  la  nuit,  les  signes  de 
constriction  laryngée  sont  devenus  menaçants,  et  on  allait  déjà  pratiquer 
le  tubage,  mais  la  malade  s'est  endormie  profondément.  Le  lendemain,  la 
respiration  est  devenue  plus  calme  ;  l'éruption  a  pâli.  En  revanche,  une 
urticaire  s'est  déclarée  sur  la  face,  le  cou,  les  mains  et  les  fesses.  Tempé- 
rature à  38®.  Le  troisième  jour  après  l'injection,  tous  les  phénomènes  ont 
disparu  sans  laisser  de  traces.  Seule  la  voix  restait  un  peu  enrouée.  Trois 
jours  après,  Teafant  quitta  l'hôpital  complètement  guérie.  Ce  qui  est 
important  à  noter,  c'est  que  l'examen  bactériologique  du  pharynx  et  du 
voile  du  palais  a  donné  un  résultat  négatif.  Cet  effet  fâcheux  post-sérique 
n'a  guère  été  noté  que  par  Mya.  L'auteur  se  rallie  à  l'opinion  de  ce  der- 
nier, d'après  laquelle  le  sérum  injecté  détermine  une  intoxication  de 
l'organisme  se  traduisant  localement  par  une  infiltration  séreuse  de  la 
sous-muqueuse  du  larynx.  C'est  cet  œdème  (localisé  d'après  Mya  dans 
la  région  sous-laryngée)  qui  est  la  cause  de  la  constriction  du  larynx. 

Kvoprosson  o  poîavlenii  myelocytov  ▼  Krovi  dietei  (Contribution  à 
l'étude  de  l'apparition  des  myélocytos  dans  le  sang  des  enfants),  par  les 
D"  Zelenski  et  Cybalski  (Przeglad  Ickarski,  2,  9,  16  et  23  juillet  1904). 

Les  auteurs  se  sont  servis,  pour  leurs  recherches,  du  triacide  d'Ehrlich  et 
de  la  solution  neutre  d'éosine  et  de  bleu  de  méthylène  dans  l'alcool  méthy- 
lique,  suivant  la  méthode  de  .Maya-Grûnwald.  Les  cas  soumis  à  l'examen 
et  les  résultats  obtenus  sont  les  suivants  : 

Dans  les  8  cas  d'anémie  pernicieuse  chez  les  enfants  avec  hyper- 
trophie de  la  rate,  leucocytose  et  présence  [d'hématies  nucléées,ils  ont 
trouvé  une  diminution  du  nombre  des  globules  rouges  et  de  la  quantité 
d'hémoglobine.  De  plus  il  y  avait  aussi  dans  tous  ces  cas  une  leucocytose 
modérée  des  normoblastes,  des  mégaloblastes  et  des  myélocytes,  ceux-ci 
en  proportion  de  1,5  à  17,4  p.  100. 

Sur  6  enfants  (nés  prématurément  ou  jumeaux  très  peu  développés) 
avec  faiblesse  congénitale,  on  a  trouvé  des  myélocytes  chez  5. 

Sur  16  cas  de  syphilis  héréditaire,  les  myélocytes  ont  été  constatera 
dans  12.  En  examinant  le  sang  de.  31  rachi tiques,  les  auteurs  ont  vu  que 
les  myélocytes  se  rencontrent  rarement  et  en  très  petite  quantité  dans  les 
cas  de  rachitisme  peu  prononcé  ;  au  contraire,  en  cas  de  rachitisme  grave, 
on  les  voit  dans  la  moitié  des  cas  en  petite  quantité  également.  Sur 
i)  enfants  scrofuleux,  on  a  trouvé  des  myélocytes  chez  2,  et  sur  15  tuber- 
culeux chez  11  ;  chez  ces  derniers,  la  cjuantité  des  myélocytes  varie  de 
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Of5  à  2  p.  100.  Le  san^  dt^s  enfants,  épuisés  par  un  cataiThe  prolongé  des 
voies  digestives,  contenait  des  myélocytes  en  très  grande  quantité.  Ainsi, 
sur  19  enfants  de  cette  catégorie,  les  auteurs  l'ont  constaté  chez  15.  Les 
auteurs  concluent  que  la  myélocytose  dans  les  maladies  chroniques 
accompagne  presque  toujours  la  syphilis,  la  tuberculose  et  les  intoxications 
chroniques  d'origine  intestinale  ;  elle  est  plus  rare  dans  le  rachitisme  et 
la  scrofule.  En  ce  qui  concerne  la  pneumonie  librineuse,  les  myélocytes 
s'y  trouvent  fréquemment  :  12  fois  sur  16.  Ces  éléments  ont  été  aussi 
constatés  d'une  façon  régulière  dans  les  5  cas  examinés  de  dyspepsie 
aiguë  chez  les  nouveau-nés  au  cours  des  premières  semaines  de  leur  vie. 
Il  en  est  tout  autrement  pour  la  varicelle  ;  en  effet,  les  auteurs  n'en  ont 
pas  trouvé  dans  les  4  cas  examinés. 

Zelenski  et  Cybalski  terminent  leur  mémoire  par  les  conclusions  que 
voici  :  la  myélocytose  et  sa  fréquence  sont  en  rapport  avec  l'âge  des 
enfants.  Ainsi,  jusqu'à  l'âge  de  deux  mois,  le  résultat  était  positif  dans 
28  cas  et  négatif  dans  3  ;  chez  les  enfants  de  deux  à  six  mois,  il  était  positif 
18  fois  et  négatif  11  fois;  de  six  mois  à  un  an,  il  était  positif  11  fois  et 
négatif  13  fois,  et  ainsi  de  suite.  En  d'autres  termes,  le  phénomène  de  la 
myélocytose  est  plus  accentué  au  cours  des  premières  semaines  de  la  vie 
extra-utérine  (même  chez  les  enfants  sains)  ;  avec  Tâge  il  diminue  de 
plus  en  plus. 

Gnolny  cérébro-spinalny  meningaite  obonsloyienny  bacillamy  inflaenzy 
Pfeilfer'a  (Méningite  cérébro-spinale  suppurée  à  bacilles  de  Pfeiffer),  par 
leD'  A.-K.  MoROsov  {Dietskaia  meditzina,  1904,  fasc.  2). 

Une  fillette  de  quinze  mois  tomba  malade  subitement.  La  fièvre,  les 
phénomènes  généraux,  les  manifestations  pulmonaires  donnaient  le 
tableau  clinique  de  grippe  à  forme  grave.  De  plus  une  otite  moyenne 
bilatérale  a  été  constatée  pendant  le  séjour  de  la  malade  à  Thôpital. 
Matité,  râles  humides  en  arrière  et  à  gauche.  Respiration  fréquente, 
toux.  Puis  survinrent  des  phénomènes  cérébraux  :  opisthotonos,  raideur 
des  muscles  du  dos  et  de  la  nuque.  Le  cinquième  jour  de  son  entrée  à 
l'hôpital,  l'enfant  ne  reconnaissait  pas  sa  mère  et  ne  tétait  plus.  La  toux 
devint  plus  rare,  mais  les  râles  humides  sont  plus  abondants.  Les  convul- 
sions devinrent  de  plus  en  plus  fréquentes  et  se  répétaient  toutes  les  cinq 
à  dix  minutes.  La  pupille  ne  réagissait  plus;  la  tache  de  Trousseau 
apparut.  Le  pouls  devint  irrégulier.  11  s'installa  une  paralysie  du  nerf 
facial  gauche  et  une  inégalité  pupillaire.  Tous  ces  phénomènes  caracté- 
ristiques de  la  lésion  de  la  pie-mère  se  sont  développés  rapidement  en 
peu  de  jours.  La  mort  survint  le  huitième  jour  à  l'hôpital.  L  examen  du 
liquide  céphalo-rachidien  obtenu  par  ponction  lombaire  a  donné  les 
ri^ultats  suivants  :  le  liiiuide  contenait  des  globules  de  i>us  et  des  bâton- 
neLs  immobiles,  petits,  fins,  ne  prenant  pas  le  Gram,non  acido-résistants. 
Les  cultures  sur  gélose  simple  de  même  que  sur  gélose  hémoglobinée  ont 
<ionné  naissance  à  de  petites  colonies  transparentes.  Les  réensemence- 
ments des  cultures  obtenues  sur  gélose  simple  non  hémoglobinée  sont 
restés  stériles.  L'examen  du  liquide  de  la  deuxième  ponction  a  donné  les 
mêmes  résultats;  le  nombre  des  bâtonnets  a  augmenté.  L'autopsie  a 
confirmé  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale.  Les  cultures  sur 
gélose  hémoglobinée  du  pus  recueilli  à  Tautopsie  ont  donné  naissance 
aux  mêmes  colonies  que  le  liquide  cérébro-spinal.  L'intérêt  de  celte  étude 
bactériologique  consiste  surtout  en  ce  que  l'ensemencement  du  liquide 
rérébro-spinal  a  donné  les  mêmes  résultats  sur  la  gélose  simple  que  sur 
la  jîélose  hémoglobinée.  Or  on  sait  que,  d'après  Pfeiffer,  son  bacille  ne 
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pousse  que  sur  le  milieu  hémoglobine.  11  s'ensuit  donc  que  le  liquide 
obtenu  par  ponction  lombaire,  comme  le  démontrent  les  recherches  de 
quelques  auteurs  (Hecht  en  particulier)  et  le  cas  ci-dessus  décrit,  peut 
servir  à  la  place  de  l'hémoglobine  pour  la  culture  du  bacille  de 
l'influenza. 

Destruction  progressive  et  complote  de  la  luette  par  le  processas  ulcé- 
reux de  l'angine  de  Vincent,  par  le  D"  B.  Aucué  (Gaz.hebd.  des  se.  méd.  de 
Bordeaux f  15  nov.  1903). 

11  s'agit  de  deux  frères  atteints  de  la  même  variété  d'angine,  l'un  avec 
destruction  de  la  luette. 

1«  Angine  ulcéro-membraneuse  à  spirilles  et  à  bacilles  fusif ormes  de  Vincent, 
destrttction  complète  de  la  luette]  infection  diphtérique  secondaire  bénigne. 

Garçon  de  douze  ans,  malade  depuis  quatre  à  cinq  jours,  entre  à 
l'hôpital  des  Enfants  de  Bordeaux,  le  11  février  1903,  pour  une  angine  à 
fausses  membranes.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Roux. 
Presque  toute  la  face  interne  de  l'amygdale  droite  est  recouverte  par  une 
fausse  membrane,  à  surface  inégale,  tomenteuse,  reposant  sur  une  ulcé- 
ration profonde  de  2  à  3  millimètres,  à  bords  rouges  et  taillés  à  pic;  îe  bord 
libre  du  voile  du  palais  dans  sa  moitié  droite,  la  face  antérieure  et  le 
sommet  de  la  luette  sont  tapissés  par  une  fausse  membrane  recouvrant 
aussi  une  ulcération.  État  général  bon,  peu  de  fièvre. 

L'examen  direct  de  l'exsudat  montre  des  bacilles  fusiformes  et  des  spi- 
rilles môles  à  des  staphylo  et  streptocoques.  Le  14  février,  même  état. 
L'amygdale  gauche  a  été  prise. 

Le  17  février,  la  luette  est  décapitée.  Un  nouvel  ensemencement  donne 
des  bacilles  diphtériques  moyens.  On  injecte  10  centimètres  cubes  de  sérum. 
De  nouveaux  frottis  montrent  encore  les  bacilles  fusiformes  et  spirilles. 

Le  20  février,  les  bords  des  ulcérations  amygdaliennes  commencent  à 
se  déterger.  Lavages  à  l'eau  oxygénée.  Attouchement  avec  une  solution 
aqueuse  d'acide  chromique  à  1/10. 

Le  28,  la  luette  n'existe  plus.l 

Le  3  mars,  cicatrisation  complète  de  l'amygdale  droite,  amélioration  de 
la  gauche. 

Le  20  mars,  l'enfant  quitte  l'hôpital. 

2*»  Angine  ulcéro-membraneuse  à  spirilles  et  bacilles  fusiformes  de  Vincent; 
infection  diphtérique  surajoutée,  évolution  normale. 

Garçon  de  cinq  ans,  entre  à  l'hôpital  le  11  février,  en  même  temps  que 
son  frère  ;  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  lendemain, 
légère  dysphagie,  salivation  et  odeur  de  l'haleine.  La  face  interne  de 
l'amygdale  droite  est  recouverte  par  une  fausse  membrane  cacliant  une 
ulcération.  Ganglions  angulo-maxillaircs  un  peu  tuméfiés.  Pas  de  fièvre. 
L'ensemencement  a  donné  des  streptocoques.  L'examen  des  frottis  montre 
la  préscMice  des  bacilles  fusiformes  et  spirilles  avec  quelques  chaînettes  de 
streptocoques. 

Le  10  février,  un  nouvel  ensemencement  donne  des  bacilles  diphté- 
riques moyens.  Injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Le  28  février, 
guérison. 

Fatal  ulceratiye  stomatitis  following  measles  (Stomatite  ulcéreuse 
mortelle  consécutive  à  la  rougeole),  par  le  D^  Mac  Ke.nzie  {Brit.  Jour,  of 
Children's  diseaseSy  tnars  1904). 

Tille  de  dix-huit  mois,  bien  nourrie,  est  prise  de  rougeole  le  2  mars  1903  ; 
évolution  normale  sans  complications. 
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Le  20  mars,  40**  ;  éruplion  scarlati ni  forme  sans  mal  de  gorge  avec 
hypertrophie  générale  des  ganglions. 

Eruption  et  fièvre  persistent  trois  ou  quatre  jours  ;  alors  l'éruption  dis- 
paraît. Vn  peu  de  fièvre  pendant  huit  jours,  puis  ascension  à  39°.  Le 
18  avril,  desquamation  fine. 

Les  ganglions  sont  revenus  à  la  normale,  sauf  deux  sous-maxillaires 
à  gauche.  On  remarque  sur  le  rebord  alvéolaire  supérieur  gauche,  au 
niveau  des  incisives,  une  ulcération  arrondie  de  3  millimètres  entourée 
d'une  aréole  rouge  et  gonflée. 

Pendant  quelques  jours,  la  fièvre  persiste,  l'ulcération  augmente,  les 
glandes  sous-maxillaires  deviennent  plus  grosses  et  semi-fiuctuantes.  Le 
24  avril,  on  ouvre  un  abcès  ;  grattage  à  la  curette  de  cet  abcès  et  de  Tulcé- 
ration.  (lautérisation  phéniquée. 

Le  lendemain,  éruption  roséolique  avec  plus  de  40»,  diarrhée.  L'ulcé- 
ration s'accroît. 

Nouveau  grattage  suivi  de  cautérisation.  Le  2  mai,  desquamation.  Le  7, 
nouveau  grattage  de  l'ulcère.  Le  16,  troisième  éruption  suivie  de  desqua- 
mation. 

État  général  meilleur,  état  local  en  voie  de  guérison. 

Le  17  juin,  vomissement,  photophobie,  raideur  de  la  nuque,  puis  paré- 
sie  des  membres  du  côté  droit,  convulsions,  coma.  Mort  le  28  juin. 

A  Tautopsie,  thrombose  des  sinus;  la  culture  a  donné  le  staphylocoque 
doré. 

Stomatitis  in  impétigo  contagiosa  (Stomatite  dans  l'impétigo  conta- 
gieux), par  le  D'  Edward  F.  Clshing  {Arch,  of  Ped.,  juin  1904). 

L'auteur,  très  au  courant  de  la  littérature  médicale,  et  particulièrement 
des  travaux  français,  sur  les  localisations  buccales  et  nasales  de  Vimpe^ 
tigo  contagiosa,  rapporte  deux  observations  probantes  : 

1*  Stowatiie  impétigineusc.  —  Garçon  de  six  ans,  reçu  àlasalle  d'enfants 
du  Lakeside  Hospital  (Cleveland),  avec  soupçon  de  fièvre  typhoïde. 

Depuis  quel(|ues  jours,  en  efîet,  nonchalance,  douleurs  de  tête,  fièvre 
vespérale,  constipation,  vomissements  une  fois.  Enfant  bien  nourri,  de 
bon  teint,  mais  apathique.  Pouls  100,  température  38°.  Rien,  sauf  impé- 
tigo de  la  face  :  croûtes  typiques  sur  le  milieu  du  front,  sur  la  lèvre  supé- 
rieure, à  l'entrée  de  la  narine  gauche,  sur  le  menton.  Léger  écoulement 
muco-purulent  par  la  narine  gauche. 

Langue  rôtie.  Ganglions  sous-maxillaires  et  sous-mentonniers  un  peu 
engorgés.  Séro-diagnostic  négatif. 

Le  cinquième  jour,  fièvre  absente,  retour  de  l'appétit  et  de  la  force. 
Les  lésions  faciales  sont  en  voie  de  guérison.  Le  lendemain,  on  trouve, 
en  dedans  de  la  lèvre  inférieure,  près  de  l'angle  droit  de  la  bouche,  une 
lésion  irrégulièrement  arrondie,  blanchâtre,  de  6  millimètres  de  diamètre, 
légèrement  saillante,  adhérente,  sans  aréole  rouge,  simulant  une  lésion 
de  stomatite  herpétique. 

Le  lendemain,  une  plaque  un  peu  plus  gcande  de  même  apparence 
se  voit  à  la  face  interne  de  la  joue  droite,  en  regard  de  la  première 
molaire. 

Rougeur  de  la  bouche,  salivation.  Guérison  en  huit  jours. 

Culture  de  staphylocoques  dorés. 

2°  Rhinite  impétigineuse.  —  Fille  de  six  ans,  ayant  depuis  quelques 
jours  un  écoulement  de  pus  par  la  narine  gauche.  On  pouvait  songer  à 
une  sinusite  ou  à  un  corps  étranger.  Mais  l'examen  direct  ne  montra 
que  de  la  rougeur  et  du  gonflement  de  la  muqueuse.  La  sœur  aînée, 
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qui  partageait  son  Ut,  avait  ou,  quelques  jours  avant,  un  impétigo  de  la 
face. 

Bientôt  on  voit  apparaître  une  pustule  d'impétigo  sur  la  lèvre  supé- 
rieure, comme  la  signature  de  la  rhinite.  Staphylocoques  dorés  par  la 
culture.  Guérison  rapide. 

Pyosepticémie  staphylococciqne,  par  J.  Renault  et  F.  Bartuèlemy  (Arch. 
gén,  deméd.,  22  mars  1904). 

Fille  de  deux  ans,  entrée  au  pavillon  de  la  rougeole  le  21  juillet  1903. 
Elle  est  malade  depuis  trois  jours  ;  Téruption  de  rougeole  s'est  montrée  le 
20juillet. 

Le  25  juillet,  la  lièvre  tombe  au-dessous  de  38<»;  mais,  le  lendemain,  elle 
remonte  à  40«et  oscille  entre  40  et  41°,  dénonçanlune  broncho-pneumonie 
(dyspnée,  râles  lins,  souffle  àlabase  gauche).  Le  31  juillet,  on  note  41°, 6.  Le 
l*""  août,  gonflement  œdémateux  des  deux  mains  et  du  quatrième  orteil 
gauche.  Le  3  août,  fluctuation  au  dos  de  la  main  gauche;  une  ponction  explo- 
ratrice donne  un  pus  à  staphylocoques  dorés.  Le  4  août,  aggravation  delà 
broncho-pneumonie;  ponction  de  la  base  gauche  ;  une  goutte  de  liquide 
sanguinolent  donne  à  la  culture  le  staphylocoque  doré.  Dans  d'autres  foyei's 
nouvellement  apparus,  le  même  microbe  est  retrouvé.  Mort  le  4  août,  à 
onze  heures  du  matin. 

Le  sang  du  cœur,  retiré  une  heure  après  la  mort,  donne  des  cultures  de 
staphylocoques.  A  l'autopsii»,  foyers  purulents  multiples,  sous-cutanés  et 
sous-aponévrotiques,  pus  dans  le  péricarde  ;  petits  abcès  du  poumon  au 
milieu  des  lésions  de  la  broncho-pneumonie.  Liquide  séro-purulent  à  la 
coupe  des  ganglions  bronchiques.  Abcès  dans  le  lobe  droit  du  foie,  abcès 
mi  Maires  des  reins.  Tous  ces  foyers  contiennent  des  staphylocoques 
dorés. 

Gangrène  infectieuse  disséminée  de  la  peau  consécutive  à  une  fièvre 
typhoïde  chez  un  enfant  de  treize  ans,  par  MM.  B.  Auché  et  Iatreillk 
(Jour,  de  mèd.  de  Bordeaux,  8  mai  1904). 

Garçon  de  treize  ans,  entre  à  l'hùpital  le  19  novembre  1903,  avec  dou- 
leurs de  ventre,  diarrhée,  qui  auraient  succédé  à  un  traumatisme  et  le 
font  envoyer  en  chirurgie.  Le  24  novembre,  il  passe  en  médecine  avec 
tous  les  symptômes  de  la  fièvre  typhoïde.  Dans  le  dos  existent  quatre  ou 
cinq  ulcérations  arrondies,  rosées,  superficielles,  lenticulaires.  Le  26, 
séro-diagnostic  positif.  Le  28,  apparition  de  vésico-pustulessurdes  plaques 
rouges  de  la  région  dorsale.  Le  30,  petites  ulcérations  qui  augmentent 
les  jours  suivants.  Plaques  rouges  puis  brunâtres  à  Tépinede  Tomoplate, 
escharre.  Toutes  les  lésions  deviennent  gangreneuses  ;  bords  taillés  à 
pics  et  décollés,  substance  putrilagineuse  au  centre,  aréole  rouge  indu- 
rée à  la  périphérie. 

Lavages  à  Teau  oxygénée,  pansements  humides. 

Le  o  décembre,  apparition  de  nouvelles  vésico-pustules,  sphacèle  accen- 
tué au  niveau  des  anciennes  ulcérations.  On  répète  les  lavages  à  Teau 
oxygénée  ;  attouchements  au  nitrate  d'argent,  occlusion  des  ulcérations 
superficielles  avec  l'emplâtre  rouge  de  Vidal.  % 

Le  14  décembre,  fièvre,  apparition  d'abcès  sous-cutanés  en  arrière  du 
tronc,  sur  la  cuisse  gauche,  sur  la  fesse  et  la  cuisse  droites.  Le  15,  nou- 
veaux abcès,  etc.  Le  22  décembre,  bain  de  sublimé  à  1  /5  000  de  dix  minutes. 
Le  21  janvier,  guérison. 

Le  pus  des  vésico-pustules  non  rompues  a  donné  le  staphylocoque  doré. 

L'exsudat  des  plaques  gangreneuses  a  donné  en  outre  le  coli-bacille. 

Pas  de  microbes  anaérobies. 
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Sur  la  bactériologie  et  la  pathogénie  de  la  gangrène  infectieuse  dissé- 
minée de  la  peau  chez  les  enfants,  par  io  D^  B.  Auche  (Gaz,  hebd.  des  se» 
mé'L  de  Bordeaux,  26  juin  1904). 

L*auteur  a  observé  trois  cas  récents  : 

!•  Garçon  de  treize  ans,  atteint  de  fièvre  typhoïde,  présente  des  vésico- 
pustules  sur  le  dos.  Puis  des  plaques  de  gangrène  cutanée  se  njontrent 
soit  au  niveau  des  pustules,  soit  au  niveau  de  plaques  rouges,  soit  au 
niveau  d'abcès  cutanés.  En  effet,  outre  ces  plaques,  on  voit  se  former  des 
pustules  varioliformes  et  des  abcès  cutanés  ou  sous-cutanés.  Par  les 
cultures,  on  retire  des  vésico-pustules,  des  pustules  non  rompues,  des 
abcès,  le  staphylocoque  doré.  Les  plaques  gangrenées  donnent  le  s^aphylo^ 
coque  doré  et  le  coli-baciUe.  Guérison. 

2"  Fille  de  trois  ans  et  demi  entre  à  l'hôpital  avec  de  la  péritonite 
tuberculeuse,  de  la  tuberculose  intestinale  et  des  pyodermites  :  croûtes 
impétigineuses  des  lèvres,  vésico-pustules,  petites  ulcérations,  plaques 
de  gangrène.  Mort.  Le  contenu  des  vésico-pustules  donne  le  staphylocoque 
doré.  L'exsudat  gangreneux  fournit  des  colonies  de  staphylocoque  doré, 
des  colonies  de  streptocoque ,  des  colonies  d'un  bacille  analogue  au  bacille 
court  de  la  diphtérie.  Pas  de  microbes  anaérobies. 

3*»  Enfant  de  deux  ans  et  demi  entré  pour  broncho-pneumonie;  il  est 
placé  à  côté  du  précédent. 

Au  bout  de  cinq  à  six  jours,  contamination  :  vésico-pustules,  ulcérations, 
plaques  de  gangrène.  11  guérit.  Du  contenu  des  vésico-pustules  non 
rompues  on  retire  le  staphylocoque  doré;  de  l'exsudat  gangreneux,  on 
isole  le  staphylocoque  doré,  le  streptocoque,  le  coli-bacille.  Pas  de  microbes 
anaérobies. 

Donc  le  staphylocoque  doré  a  été  toujours  présent  dans  les  lésions 
simples  ;  il  a  été  associé  à  d'au  1res  microbes  dans  les  lésions  gangré> 
neuses.  11  en  résulte  que  la  gangrène  cutanée  des  enfants  est  plutôt  le 
fait  d'un  processus  nécrotique  que  d'un  processus  gangreneux  atlribuable 
aux  microbes  anaérobies.  Ce  n'est  pas  une  entité  morbide,  mais  un  com- 
plexus  clinique  produit  par  le  développement,  chez  les  cachectiques  ou 
débilités,  de  microbes  ou  symbioses  microbiennes  de  nature  variée.  Le 
staphylocoque  doré  semble  pouvoir  parfois  déterminer  seul  la  lésion. 
Mais  il  s'associe  le  plus  souvent  au  streptocoque,  coli-bacille,  bacille 
diphtérique,  bacille  pyocyanique,  etc.  De  même  certains  anaérobies. 
peuvent  produire  la  gangrène. 

Case  ci  poisoning  from  atropine  eye  drops  (Cas  d'empoisonnement 
par  gouttes  d'atropine  dans  les  yeux),  par  le  D'  C.-H.  Wise  {Brit.  med, 
jour,,  23  janvier  1904). 

Le  14  octobre  1903,  vers  neuf  heures  du  soir,  Fauteur  est  appelé  à  voir 
un  garçon  de  sept  ans  ayant  du  délire.  Agitation  incessante,  paroles  con- 
tinuelles et  incohérentes,  hallucinations  terrifiantes.  Face  congestionnée, 
pupilles  dilatées.  Carphologie.  Quand  on  lui  demande  pourquoi  il  pro- 
mène ses  mains  sur  le  drap,  il  répond  qu'il  ramasse  des  fraises  qui  ont 
poussé  sur  les  draps  de  lit.  Un  peu  de  fièvre,  pouls  96.  Pas  de  mal 
de  gorge. 

L*enfant  avait  été  très  bien  jusqu'à  l'après-midi  où  il  s'était  plaint  de 
sécheresse  dans  la  gorge,  et  avait  paru  marcher  d'une  manière  étrange. 
Le  soir,  aggravation,  dysphagie,  station  debout  impossible.  Il  accuse 
toute  sorte  d'hallucinations  de  la  vue  :  fraises  sur  le  lit,  hommes  étranges 
dans  la  chambre,  oiseaux  au  plafond,  etc.  Plusieurs  fois  il  présenta  des 
mouvements  convulsifs  des  bras  et  des  jambes. 
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Depuis  la  veille,  on  mettait,  dans  l'œil,  trois  fois  par  jour,  une  goutte 
du  collyre  suivant  prescrit  par  un  ophtalmologiste  : 

Sulfate  d'atropine 0«^M 

Eau 7  grammes. 

Les  symptômes  commencèrent  apr^s  la  cinquième  instillation  et 
devinrent  graves  après  la  sixième.  Peu  à  peu  tout  se  calma. 

A  case  of  acute  delirium  in  a  seven  years  old  child  probably  caused  by 
atropin  poisoning  (Cas  de  délire  aigu  chez  un  enfant  de  sept  ans  causé 
probablement  par  l'empoisonnement  atropinique),  par  le  D"'  l.-A.  Aht 
[Arch.  of.  Ped,,  juillet  1904). 

Fille  de  sept  ans  souffrant  depuis  longtemps  d'incontinence  nocturne 
d'urine.  Du  1"  janvier  au  15  avril,  elle  a  pris  chaque  jour  deux  tablettes 
contenant  chacune  3/10  de  milligramme  d'atropine.  Amélioration  no- 
table ;  la  médication  est  continuée.  Depuis  quelques  jours,  elle  avait  eu 
à  l'école  des  étourdissements  ;  sa  mère  avait  remarrjué  des  rougeurs  fré- 
quent es  à  la  face.  Appétit  bon,  sommeil  bon;  l'enfant  était  pleine  de  vie 
et  avait  patiné  avec  entrain  le  jour  de  son  délire.  Elle  mange  comme 
d'habitude  et  se  couche. 

Entre  dix  et  onze  heures  du  soir,  agitation,  délire;  à  minuit,  le  délire 
s'accroît.  Excitation,  l'enfant  veut  se  lever  et  sortir,  croyant  que  la 
maison  est  en  feu.  Volubilité  extrême.  Pouls  bon  entre  80  et  90,  respira- 
tion entre  24  et  26,  température  normale,  pupilles  dilatées,  bouche  et 
langue  sèches.  Rien  au  poumon  ni  au  ventre.  On  fait  prendre  du  bro- 
mure et  de  l'élixir  parégorique  par  la  bouche,  du  chloral  par  le  rectum. 

Un  peu  d'amélioration.  Le  lendemain  le  délire  continue;  pupilles  dila- 
tées ;  l'enfant  continue  à  parler  d'incendie.  On  cesse  de  donner  l'atro- 
pine. Le  troisième  jour,  il  y  a  encore  de  la  volubilité.  Elle  garde  le  lit 
une  semaine.  Guérison. 

Ueber  Psychosen  und  Sprachstôrungen  nach  acut  fieberhalten  Erkran- 
kungenim  Rindesalter  (Sur  les  psychoses  et  troubles  de  la  parole  dans 
les  maladies  aiguës  fébriles  de  l'enfance),  par  le  D'  Heinemann  {Arch.  f. 
Kinderheilk.,  1903). 

L'auteur  relate  six  observations  de  troubles  psychiques  ou  du  langage 
à  la  suite  de  maladies  fébriles.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'une 
enfant  de  trois  ans  qui,  à  la  suite  d'une  pneumonie  du  lobe  inférieur  droit, 
présenta  une  aphasie  motrice  complète  qui  déjà  survenue  avant  la  défer- 
vescence  persista  après  la  crise  et  dura  quatre  semaines.  En  outre,  sur- 
vint au  quinzième  jour  de  la  convalescence  un  état  particulier  de 
dépression  psychique,  consistant  en  tristesse,  pleurs  fréquents,  état 
d'angoisse,  tout  cela  disparaissant  au  bout  de  six  jours. 

Le  deuxième  casa  trait  à  un  enfant  de  six  ans,  atteint  de  pneumonie 
grave  des  lobes  supérieur  droit  et  inférieur  gauche.  Tne  semaine  après 
la  défervescence,  sans  cause  appréciable,  l'enfant  devient  triste,  pleure 
souvent;  au  bout  de  onze  jours  l'état  j)yschique  se  moditic  entièrement, 
mais  il  y  a  un  état  de  faiblesse  intellectuelle  avec  émission  involontaire 
d'urine  et  des  fèces.  L'enfant  manifeste  de  la  joie  dans  ces  derniers 
actes,  indice  de  leur  cause  psychicjue.  L'aphasie  est  complète,  elle  survient 
au  début  de  la  crise  et  dure  environ  quinze  jours.  Puis  la  parole  revient 
peu  à  peu  ;  elle  n'est  redevenue  normale  qu'au  bout  de  huit  jours. 

Dans  le  troisième  cas,  chez  un  enfant  de  deux  ans  avec  pneumonie 
droite,  trois  jours  après  la  crise,  il  y  a  un  violent  délire,  allant  jusqu'à  un 
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élat  d'excitation  maniaque,  puis  de  la  dépression,  un  état  mélancolique. 
Il  y  a  alternative  d'états  d'excitation  et  de  dépression;  par  moments,  l'état 
psychique  semble  de  nouveau  normal,  mais  la  guérison  n'est  complète 
qu'au  bout  de  trois  semaines.  L'aphasie  dure  autant  et  ne  s'améliore  que 
peu  à  peu.  A  noter  une  amaurose  tn»s  curieuse  qui  dure  cinq  joui*s. 

L'aut«ur  relate  aussi  deux  cas  de  troubles  de  la  parole  dans  la  fièvre 
typhoïde.  Dans  l'un  l'aphasie  se  montra  à  la  convalescence  et  ne  dura 
que  trois  jours;  dans  l'autre,  elle  débuta  après  l'achèvement  de  la  défer- 
vescence  avec  reprise  de  la  fièvre  et  dura  trois  semaines.  Dans  un  cas, 
l'état  pyschique  resta  normal;  dans  l'aulre,  il  y  eut  des  symptômes  ana- 
logues à  ceux  des  cas  précédents,  une  stupeur  mélancolique. 

Enfin,  dans  une  dernière  observation,  les  troubles  également  consécutifs 
à  la  fièvre  typhoïde  étaient  marqués  par  une  altération  pyschique  prédo- 
minante, tandis  que  les  troubles  de  la  parole  étaient  légers  et  consistaient 
au  plus  dans  de  la  bradyphasie.La  pyschose  dura  trois  semaines;  il  y  eut 
un  vrai  état  maniaque  avec  intervalles  de  lucidité,  puis  des  périodes  de 
dépression.  Le  pronostic  de  ces  étals  est  généralement  favorable. 
Leur  durée  est  variable,  de  quelques  heures  à  plusieurs  mois. 

Physikaliich-chemische  Untersachangen  ûber  Knhmilch  (Recherches 
physico-chimiques  sur  le  lait  de  vache),  par  le  D'  H.  Hotz  {Jahrb.  f, 
Kimlerheilk,,  1903). 

11  résulte  des  minutieuses  recherches  entreprises  par  l'auteur  les  consé- 
quences suivantes  :  l'ablation  de  la  crème  amène  toujoure  une  augmen- 
tation de  la  capacité  conductrice,  mais  l'influence  sur  l'abaissement  du 
point  de  congélation  n'est,  par  contre,  pas  toujours  également  marquée. 

La  conservation  du  lait  dans  un  espace  frais  a  montré  dans  trois  expé- 
riences une  augmentation  faible  mais  continue  de  la  capacité  conduc- 
trice dans  deux  cas,  de  l'abaissement  du  point  de  congélation  dans  les 
trois  cas,  tandis  que  dans  une  expérience  la  capacité  conductrice  avait 
légèrement  baissé.  L'ébullition  amène  un  notable  abaissement  des  valeurs 
de  la  conductibilité  électrique  et  du  point  cryoscopique. 

La  coagulation  du  lab-ferment  est  sans  influence  sur  l'abaissement  du 
point  cryoscopique;  par  contre,  la  capacité  conductrice  a  été  meilleure,  à 
l'encontre  des  résultats  obtenus  par  von  der  Laon. 

Avec  la  durée  de  l'ébullition  diminue  progressivement  la  conductibilité, 
tandis  que  le  point  cryoscopique  reste  k  peu  près  le  même,  ou  montre 
encore  une  légère  augmentation. 

L'addition  de  trypsine  n'élève  pas  la  conductibilité  et  le  point  cryosco- 
pique dans  le  lait  comme  dans  l'eau  distillée. 

La  conductibilité  au  bout  d'un  certain  temps  de  digestion  diminue  pour 
réaugmenler.  L'abaissement  du  point  cryoscopique  ne  se  comporte  pas  de 
même;  il  augmente  constamment  avec  la  durée  de  l'action  du  fermenL 

La  pression  osmotique  s'est  montrée  donc  plus  constante  que  la  con- 
ductibilité. Le  point  cryoscopique  moyen  du  lait  mélangé  (A=0<», 557)  et 
du  lait  non  mélangé  (A  =^0«,551)  est  à  peu  près  analogue  et  se  montre 
relativement  constant.  Par  contre,  la  conductibilité  est  variable.  Une  addi- 
tion de  10  p.  100  d'eau  au  lait  pur  donne  un  chifîre  pour  le  point  cryo- 
scopique qui  indique  certainement  une  falsification. 

Lesmodilications  apportées  par  l'ébullition  ont  un  intérêt  pratique,  car 
on  sait  que  certaines  maladies  du  nouveau-né,  maladie  de  Barlow, 
rachitis,  ont  été  attribuées  aux  modifications  subies  par  le  lait  sous 
l'influence  de  l'ébullition  ou  de  la  stérilisation. 

L'auteur  conclut  de  ses  recherches  que  l'ébullition  a  pour  conséquence 
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une  perte  non  seulement  en  molécules  douées  d'action  osmotique,  mais 
aussi  en  ionen,  c'est-à-dire  que  les  sels  solubles  se  transforment  en  sels 
insolubles.  Ces  faits  concordent  avec  ceux  énoncés  par  Sôldner,  pour  qui 
il  y  aurait  diminution  de  la  chaux  dissoute,  de  Tacide  phosphorique 
dissous,  et  en  même  temps  augmentation  du  phosphate  de  chaux  insoluble 
tenu  en  suspension.  L'ébullition  produit  une  modification  de  la  caséine, 
qui  fait  que  la  molécule  d'albumine  passe  à  un  état  plus  soluble  et  se 
transforme  plus  facilement  dans  ses  produits  de  décomposition. 

Die  Behandlung  der  Nabelhernien  der  Kinder  mittels  Paraffinpelotte 

(Le  traitement  des  hernies  ombilicales  de  l'enfant  par  la  pelote  de  paraf- 
fine), par  le  professeur  Th.  ëscherich  [Monatsschr.  f.  Kinder heilk.^  1903). 

Escherich  a  eu  Toccasion  de  traiter  par  son  procédé  30  enfants  de  un  à 
quatorze  mois,  la  plupart  de  deux  à  quatre  mois. 

La  technique  opératoire  est  la  suivante  :  on  se  sert  d'une  seringue 
métallique  stérllisable  de  8  centimètres  cubes.  La  canule  porte  une  aiguille 
courte  assez  fortement  courbée.  Une  vis  mobile  règle  la  quantité  de  paraf- 
fine à  injecter.  Après  désinfection  l'opérateur  prend  la  hernie  de  la  main 
gauche,  la  rentre.  La  main  droite  saisit  la  seringue  remplie  et  entourée 
de  gaze  ;  il  perce  Tombilic  à  la  périphérie  supérieure  du  sac,  sur  la  ligne 
médiane,  de  façon  que  l'aiguille  soit  mobile  dans  le  sac.  Un  aide  pousse 
le  piston  jusqu'à  une  marque  fixée,  et  en  même  temps  l'opérateur  lâche 
la  hernie  de  la  main  gauche,  qui  reprend  son  ancien  volume.  On  met  une 
à  deux  minutes  une  compresse  de  glace  sur  le  ventre,  et,  quand  la  paraf- 
fine est  solidifiée,  on  retire  l'aiguille.  La  plaie  est  refermée  au  coUodion. 
On  fait  alors  un  pansement  compressif  qu'on  laisse  huit  jours.  La  hernie 
disparaît  et  ne  se  reproduit  pas.  On  obtient  la  fermeture  anatomique  de 
l'anneau.  Jamais  l'auteur  n'a  vu  les  accidents  qu'on  a  mentionnés  (acci- 
dents toxiques,  embolies). 

DieaErfolge  der  Serambehandlang  des  Scharlach  an  der  UniTersitàts- 
Kinderklinik  in  Wien  (Les  résultats  du  traitement  sérothérapique  de  la 
scaHaline  à  la  clinique  infantile  de  l'Univei^sité  de  Vienne),  par  le 
professeur  Th.  ëscherich  (Wiener  klin.  Woch.,  1903). 

Au  bout  de  quatre  à  douze  heures,  l'injection  de  sérum  dans  la  scarlatine 
a  une  action  manifeste  sur  les  phénomènes  d'intoxication  bien  plus  que 
sur  ceux  d'infection.  11  y  a,  sans  sueure  ni  collapsus,  une  chute  marquée 
de  la  température  qui  peut  atteindre  deux  degrés  ou  plus.  La  fréquence 
du  pouls  et  de  la  respiration  diminue  ainsi  que  la  pression  sanguine. 
L'exanthème  pâlit.  La  somnolence  et  le  délire  disparaissent,  les  vomis- 
sements cessent,  l'alimentation  redevient  possible. 

Depuis  la  sérothérapie,  les  cas  profondément  infectieux  avec  ulcérations, 
abcès,  deviennent  exceptionnels. 

Sur  les  complications,  cependant,  le  sérum  reste  sans  influence.  Un 
autre  sérum  non  spécifique  ne  donne  pas  les  mêmes  résultats.  On  peut 
espérer  par  la  réaction  agglutinante  spécifique  du  streptocoque  scarlati- 
neux  arriver  à  l'isoler  un  jour. 
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Symptômes  tardifs  et  intenses  de  Tempoisonnement  par  le  phosphore 
observés  chez  une  fillette  de  sept  ans  qui  avait  mangé  d'une  volaille 
trouvée  morte,  gnérison,  par  le  ù^  L.  Oaumel  (Broch.  de  24  pages.  Mont- 
pellier, 1904). 

Fillette  de  sept  ans  entrée  à  l'hôpital  le  3  août  1903  pour  convulsions 
liées  à  un  empoisonnement  phosphore  remontant  au  25  juillet.  Aurait 
mangé  une  cuisse  entière  et  une  demi-aile  de  volaille  empoisonnée  par 
des  grains  d'avoine  bouillis  avec  des  allumettes.  La  mère  n'avait  mangé 
qu*un&  demi-aile.  Le  28,  elle  remarque  que  sa  fille  est  moins  gaie.  Le  29 
au  soir,  cris  aigus,  contracture,  trismus,  écume  aux  lèvres.  La  contracture 
persiste  le  lendemain  et  les  jours  suivants  ;  il  s'y  ajouta  des  convulsions, 
des  coliques. 

Le  3  août,  au  moment  de  l'entrée  à  Thôpital,  on  note  la  contracture  de 
tout  le  corps,  avec  mâchoires  très  serrées;  l'enfant  ne  peut  ouvrir  la  bou- 
che ni  montrer  la  langue.  Douleurs  au-dessous  de  l'ombilic  et  dans  les 
fosses  iliaques.  Muscles  de  l'abdomen  contractures.  Légère  teinte  subicté- 
rique,  envies  fréquentes  d'uriner.  Convulsions  généralisées  à  deux  ou  trois 
reprises.  On  prescrit  le  régime  lacté  et  quatre  perles  de  térébenthine  à 
25  centigrammes,  avec  une  potion  bromurée. 

Le  4  août,  amélioration.  On  donne  un  purgatif,  des  inhalations  d'oxy- 
gène. Enfin  guérison  après  quelques  semaines  de  lutte. 

Le  linge  stérilisé,  son  emploi  cortre  les  infections  cutanées  des  nour- 
rissons, par  le  D*^  A.  Dennery  [Thèse de  Lyon,  1904,  60  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Weill,  souligne  l'importance  de  la  prophy- 
laxie des  infections  cutanées  des  nourrissons  par  l'emploi  de  linge  stérilisé. 
Pour  comprendre  cette  prophylaxie,  il  faut  admettre  que  le  linge  est  un 
véhicule  de  microbes.  U  s'en  charge  très  facilement  et  les  conserve  long- 
temps. 11  ne  faut  pas  ci'oire  que  le  lessivage  suffise  à  débarrasser  le  linge 
des  microbes  qu'il  recèle.  U  faudrait  employer  une  lessive  antiseptique  à 
haute  température  pour  rendre  le  linge  médicalement  propre.  Et,  d'ailleurs, 
entre  le  lessivage  et  le  moment  de  l'emploi,  le  linge  a  le  temps  de  s'infec- 
ter. Pour  éviter  les  souillures  du  linge  bien  lessivé,  il  faut  le  mettre  à 
l'abri  des  poussières,  le  tenir  enfermé  dans  un  récipient  propre. 

Le  nnieux  est  de  désinfecter  le  linge  des  nourrissons  par  l'étuve  à  vapeur 
sous  pression.  Pour  cela,  on  a  formé  de  petits  ballots  contenant  le  linge 
de  chaque  enfant,  et  on  stérilise  ainsi  en  bloc  tout  ce  qui  doit  lui  servir. 
Cette  nnéthode  a  donné  d'excellents  résultats  au  U^  Weill,  dans  son  service 
de  l'hôpital  de  la  Charité,  à  Lyon. 

Ueber  Thérapie  nnd  Heilerfolge  beiSkrofulose  nndchirnrgischer  Tuber- 
culose der  Kinder  (Sur  le  traitement  et  les  résultats  obtenus  dans  la  scro- 
fule et  la  tuberculose  chirurgicale),  par  le  D^  VValter  SpitzmClleii  (Broch. 
de  52  pages.  Leipzig  et  Wien,  1904;  Fr.  Deuticke,  éditeur.  Prix  :  1  mk.  80). 

L'auteur,  médecin  en  chef  de  l'hôpital  d'enfants  Impératrice-Klisabeth, 
à  Bad  Hall  (Haute-Autriche),  expose  la  cure  des  maladie^  scrofuleuses  par 
les  moyens  généraux,  s'adressant  à  la  constitution  de  l'enfant  (air,  lu- 
mière, aliments,  bains,  eaux  minérales),  et  par  les  moyens  locaux  des- 
tinés à  supprimer  les  principaux  foyers  ou  à  hâter  leur  guérison.  A  ce 
sujet,  il  passe  en  revue  les  différentes  manifestations  de  la  scrofulo-tuber- 
culose  observées  à  Bad  Hall  :  eczéma,  lichen  desscrofuleux,  lupus,  catar- 
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rhes  des  muqueuses,  otites,  ophtalmies,  adénopathies,  ulcères,  abcès,, 
ostéites,  arthrites,  etc.  Les  traitements  pour  ces  différentes  localisations 
sont  exposés  avec  détails.  Des  tableaux  et  statistiques  sont  joints  à  cette 
brochure.  En  1903,  498  enfants  ont  été  traités  (5  179  depuis  1892). 

New  York  State  Hospital  for  the  care  of  Grippled  and  deformed  Chil- 
dren  (Hôpital  de  l'état  de  New  York  pour  enfants  impotents  et  déformés)^ 
par  le  D'  Newton  M.  Schaffer  (Broch.  de  28  pages.  Albany,  1904). 

Dans  ce  troisième  compte  rendu,  s'appliquant  à  l'année  1903,  nous 
voyons  que  ce  petit  hôpital,  situé  à  Tarrytown  (N.-Y.),  a  traité  52  enfants 
(30  coxalgies,  8  maux  de  Pott,  7  paralysies  infantiles,  4  luxations  congéni- 
tales de  la  hanche,  etc.).  Sur  ces  52  cas,  33  relevaient  de  la  tuberculose. 
Les  résultats  ont  été  excellente,  comme  le  montrent  une  statistique  très 
détaillée  et  de  nombreuses  photographies. 

Il  est  à  désirer  que  ce  petit  hôpital  prenne  de  l'extension  ou  suscite 
des  œuvres  analogues. 

Adèle  Brôdy-Kinderspital  (Hôpital  d'enfants  Adèle  Brôdy),  par  Julius 
Grôsz  (Sixième  Compte  Rendu,  8  pages,  Budapest,  1903). 

U  y  a  maintenant  sept  ans  que  cet  hôpital  existe. 

Pendant  la  sixième  année,  il  a  soigné  14  188  enfants  à  la  consultation 
externe,  1052  dans  les  salles;  565  enfants  ont  été  vaccinés.  Dans  la 
section  de  médecine  interne,  nous  comptons  8022  enfants  à  la  consul- 
tation, 684  enfants  hospitalisés.  En  chirurgie,  les  chiffres  sont  un  peu 
moindres  :  2  379  et  221.  Il  y  a  eu  1  24i  opérations. 

Ltat-major  médical  :  médecin  en  chef,  D'  Julius  Grôsz;  premier  chi- 
rurgien, D'  Heikrich  Alapy;  oculiste,  D'  Michael  Mohr. 

Kinder-Hospital  zu  Lûbeck  (Hôpital  d'enfants  de  Lùbeck),  par  le 
D'  G.  EscuENBURG  (Vingt -sixième  Compte  Rendu,  8  pages,  Liibeck,  1904). 

Ce  petit  hôpital,  qui  est  dans  sa  vingt-septième  année,  a  soigné,  en  1903^ 
215  enfants.  Sur  ce  nombre,  39  sont  morts. 

Les  auto-intoxications  digestives,  par  le  D**  A.  Cormllon  [Thèse  de 
Paris,  17  décembre  1903,  70  pages). 

Cette  thèse  a  été  inspirée  par  M.  Charrih  et  contient  les  résultats 
d'expériences  inédites  de  MM.  CharrinetLe  Play.  Elle  montre  que  le  con- 
tenu gastro-intestinal  et  les  matières  fécales  jouissent,  à  l'état  normal, 
d'une  toxicité  considérable.  Cette  toxicité  augmente  dans  la  plupart  des 
maladies  de  l'appareil  digestif,  et  notamment  quand  les  fermentations  et 
putréfactions  intestinales  sont  exagérées  ou  anormales. 

La  muqueuse  digestive  et  différents  organes  (foie,  reins,  corps  thy~ 
roïde,  etc.)  protègent  l'économie  contre  les  poisons  digestifs,  constituant 
contre  eux  des  lignes  de  défense,  en  général  suffisantes.  Quand  cette 
muqueuse  ou  ces  organes  sont  altérés,  les  poisons  pénètrent  dans  la 
circulation,  et  l'intoxication  se  produit. 

Dans  le  cours  des  intoxications  expérimentales  par  les  poisons  gastro- 
intestinaux, on  constate  la  plupart  des  désordres  observés  en  clinique  à 
la  suite  des  troubles  digestifs. 

On  essaiera  de  suppléer  aux  défenses  naturelles  de  Torganisme  par  des 
agents  thérapeutiques:  diète  absolue,  diète  hydrique, régime  lacté,  régime 
végétarien,  antiseptiques  intestinaux  (naphtol  et  benzonaphtol,  levure  de 
bière,  lavage  de  l'intestin  et  de  l'estomac,  purgatifs,  saignée,  sérum  arti- 
ficiel, boissons  abondantes,  etc.). 
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La  diazoréaction  dam  les  maladies  aiguës  de  l'enfance,  par  le 
D""  E.  Fischer  {Thèac  de  PariSy  21  janvier  1904,  52  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  de  nombreux  cas  recueillis  à  Thôpital  des 
Enfants-Malades,  dans  le  service  de  M.  rx)mby.  L'auteur,  loin  de  rap- 
porter toutes  les  observations,  n'en  résume  que  9  parmi  les  plus 
intéressantes.  La  diazoréaction  d'Ehrlicli  s'obtient  de  la  façon  suivante. 
On  prend  les  solutions  : 

1 .  Eau  distillée 200  grammes. 

Acide  chlorhydrique 10       — 

Acide  sulfanilique 1        — 

2.  Eau  distillée 100       — 

Nitrite  de  soude 0»%50 

On  prend  5  centimètres  cubes  de  l'urine  à  examiner  dans  un  tube  à 
essai  ;  on  la  mêle  avec  parties  égales  de  la  solution  1  ;  on  ajoute  quelques 
gouttes  de  la  solution  2.  Puis  on  verse  goutte  à  goutte  de  l'ammoniaque 
liquide.  Si  la  réaction  est  positive,  il  se  produit  une  coloration  rouge- 
cerise.  Si  elle  est  négative  ou  douteuse,  la  couleur  est  ambrée  ou  orangée. 

Chez  l'enfant  sain,  la  réaction  est  négative.  Elle  est  positive  au  con- 
traire dans  certaines  maladies  :  fièvre  typhoïde,  granulie,  rougeole, 
scarlatine,  angine  aiguë,  érythème  noueux,  etc.  On  la  trouve  négative 
dans  le  rhumatisme,  l'appendicite,  la  grippe,  la  néphrite  aiguë. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic,  la  diazoréaction  pourra  rendre  des 
services  au  début  de  la  fièvre  typhoïde,  alors  que  le  séi-o-diagnostic  est 
encore  impossible  ou  incertain.  Un  enfant  a  de  la  lièvre  depuis  quelques 
jours.  On  hésite  entre  la  grippe  et  la  fièvre  typhoïde  ;  on  admettra  cette 
dernière  de  préférence,  si  la  diazoréaction  est  positive. 

Un  autre  enfant  a  une  éruption  scarlaliniforme,  quelque  temps  après 
une  injection  de  sérum  de  Roux.  Si  la  réaction  d'Ehrlich  est  positive,  on 
admettra  la  scarlatine  plutôt  que  l'érythème  sérique. 

La  diazoréaction  a  une  valeur  pronostique  surtout  dans  la  tuberculose  ; 
quand  celle-ci  est  chronique,  localisée,  peu  fébrile,  la  diazoréaction  est 
négative.  Si  elle  suit  une  marche  rapide  et  progressive,  si  elle  est  enva- 
hissante, ou  se  généralise  (granulie,  méningite,  etc.),  la  diazoréaction  est 
positive.  Dans  la  pneumonie,  si  la  diazoréaction  est  positive,  cela  indique 
une  forme  grave. 

Diphtérie  et  grossesse,  par  le  D'  B.-S.  Ollier  [Thèse  de  Paris,  20  jan- 
vier 1904,  176  pages). 

Dans  cette  thèse  très  documentée,  l'auteur  étudie  les  injections  préven- 
tives de  sérum  de  Roux  chez  lete  femmes  enceintes  et  les  nouveau-nés. 
Le  point  de  départ  de  ce  travail  a  été  une  épidémie  de  diphtérie  qui  s'était 
déclarée  en  mars  1903,  à  l'asile  Michelet  (asile  municipal  pour  les  femmes 
enceintes).  Deux  femmes  étant  mortes,  on  pratiqua  à  toutes  les  autres  des 
injections  de  10  centimètres  cubes  de  sérum.  Les  enfants,  à  leur  naissance, 
reçurent  chacun  3  centimètres  cubes.  Grâce  à  cette  mesure,  l'épidémie  fut 
enrayée.  De  plus  la  sérothérapie  prévint  les  effets  fâcheux  que  la 
diphtérie  aurait  pu  avoir,  notamment  l'avortement. 

La  mère  peut  transmettre  la  diphtérie  à  son  enfant  in  utero.  En  la  trai- 
tant de  bonne  heure,  on  protège  son  enfant. 

Aucun  effet  funeste  du  sérum  n'a  été  relevé  :  pas  d'interruption  de  la 
grossesse,  pas  d'accidents  graves.  La  sérothérapie  préventive  est  donc  par- 
fai       ent  justifiée  dans  les  maternités  et  asiles  de  femmes  enceintes. 
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Las  Tias  épticas  (Les  voies  optiques),  par  le  D^  âdolfo  Noceti  {Thèse 
de  Buenos- Àyres,  1903,  230  pages). 

L'auteur  a  pris  pour  sujet  de  sa  thèse  les  voies  optiques^  c'est-à-dire  le 
tiajet  analomique  que  suivent  les  impressions  visuelles  depuis  l'œil  jus- 
qu'à lëcorce  occipitale.  Dans  le  l"'  chapitre,  il  étudie  l'anatomie  macro- 
scopique, illustrée  par  de  forthelies  planches. 

Dans  le  ll«  chapitre,  il  expose  l'anatomie  fine  avec  de  nombreuses 
coupes  histologiques.  L'embryologie  des  voies  optiques  est  décrite  dans  le 
lll*  chapitre.  Cette  partie  est  éclairée  aussi  par  de  nombreuses  et  remar- 
quables figures,  les  unes  dans  le  texte,  les  autres  hors  texte.  Plusieurs 
de  ces  figures  représentent  des  coupes  cérébrales  de  fœtus  à  divers  âges. 

Dans  le  chapitre  IV  se  trouve  étudiée  la  myélinisation  des  voies  opti<iues 
avec  planches  coloriées  (fœtus  humains).  Un  V*"  chapitre  est  réservé 
à  quelques  données  d'anatomie  comparée  des  voies  optiques. 

Cette  très  remarquable  thèse,  éditée  avec  luxe,  ne  comprend  pas  moins 
de  3o  planches  hors  texte,  dont  plusieurs  en  couleur,  et  près  de  50  ligures 
dans  le  texte.  Elle  représente  un  effort  considérable  et  fait  honneur  à  la 
faculté  de  Buenos-Ayres. 

Un  cas  de  myxœdème  congénital  et  de  maladie  de  Little,  ])ar  le 
D'  Leclerc^q-Demeur  (Broch.  de  16  pages.  Bruxelles,  1904). 

Fille  née  en  septembre  1901,  de  parents  sains.  La  mère  présente  cepen- 
dant un  peu  d'exophtalmie.  L'enfant  a  été  nourrie  au  lait  bouilli  jusqu'à 
deux  mois,  puis  a  reyu  des  panades,  etc.  D'où  troubles  digestifs.  Peu  à 
peu,  l'enfant  semble  trop  tranquille,  indifférente  atout.  Vers  quatre  mois 
et  demi,  elle  est  comme  idiote.  A  cinq  mois,  convulsions.  A  six  mois, 
vaccination.  Peu  après,  on  constate  la  raideur  des  membres.  En  novem- 
bre 1902,  l'auteur  voit  l'enfant  dans  une  crise  convulsive;  aspect  créti- 
noide,  tète  volumineuse,  pleine  lune,  langue  hypertrophiée.  On  combat 
les  convulsions  par  le  bromure  et  les  bains  chauds. 

Le  26  novembre,  aspect  myxœdémateux,  tète  élargie,  paupières  bouffies, 
nez  épaté,  joues  pendantes,  peau  terne  et  cireuse,  cheveux  clairsemés, 
fontanelle  très  large;  macroglossie,  bave,  une  incisive  supérieure;  cou 
court,  tête  enfoncée  dans  la  poitrine.  On  ne  sent  pas  le  corps  thyroïde. 
Ventre  volumineux  avec  hernie  ombilicale,  étalé  dans  les  flancs. 

Membres  rigides,  jambes  fléchies  sur  les  cuisses,  qui  sont  rapprochées 
et  ne  peuvent  être  écartées  facilement;  équinisme  surtout  à  droite, 
réflexes  roluliens  exagérés  ;  la  rigidité  atteint  les  muscles  dorso-lombaires, 
ceux  de  la  nuque  et  de  la  face.  Tout  le  corps  forme  bloc.  Torpeur,  faciès 
d'idiot,  de  myxœdémateux  et  d'adénoïdien.  Température,  36°,2.  En 
décembre  1902,  le  D'  Hennebert  enlève  des  végétations  adénoïdes  volu- 
mineuses. La  respiration  devient  plus  libre,  les  convulsions  cessent;  cinq 
dents  se  montrent  pendant  le  mois  de  décembre.  Mais  la  raideur  tétanique 
persiste. 

On  institue  le  traitement  thyroïdien.  Vers  la  fin  de  février  1903,  amé- 
lioration notable.  En  mars,  on  remplace  l'iodothyrine  par  la  glande 
thyroïde.  L'évolution  dentaire  continue.  En  mai,  12  dents.  La  contracture 
des  membres  inférieurs  persiste.  L'intelligence  s'est  éveillée;  la  physio- 
nomie est  plus  vivante.  La  taille  a  augmenté  de  3  centimètres  (67  centi- 
mètres). 

En  juin  1903,  accès  convulsifs.  lodothyrine  Bayer,  30  centigrammes 
deux  fois  par  jour,  bains  chauds  et  potion  bromurée.  Du  10  au  20, 
l'enfant  i)erd  2  ^-,  500.  La  contracture  persiste.  Le  24,  il  ne  persiste  que 
la  raideur  des  cuisses.  Suppression  de  l'iodothyrine.  Spasmes  pharyngiens. 
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Le  11  juillet,  amélioration.  En  août,  cure  maritime  qui  fait  augmenter 
le  poids  de  2  kilogrammes  et  demi.  Mort  le  14  janvier  1904. 

La  mère  de  cette  enfant  avait  le  goitre  exophtalmique. 

D'après  Fauteur,  il  y  aurait  un  rapport  entre  la  rigidité  spasmodique 
et  rinsuflisance  thyroïdienne  constatées  chez  cette  fillette;  ce  qui  le 
prouve,  c'est  Famélioration  constatée  dans  la  rigidité  sous  l'influence  de 
la  médication  thyroïdienne. 

Sar  le  pronostic  de  la  coqueluche,  par  le  D'  G.  Deschamps  (Broch.  de 
72  pages.  Paris,  1904;  G.  Steinheil,  éditeur). 

Dans  ce  travail,  Fauteur  s'appuie  sur  une  statistique  du  dispensaire  de 
la  Caisse  des  écoles  du  V1I«  arrondissement  (243  cas).  Sur  ces  243  coque- 
luches, il  y  a  eu  16  décès  en  tout.  Ces  décès  se  répartissent  ainsi  suivant 
Vèige  :  de  zéro  à  deux  ans,  98  cas  ayant  donné  H  décès  ;  de  deux  à  cinq 
ans,  66  cas  ayant  donné  3  décès;  de  cinq  à  quinze  ans,  49  cas  avec  2  décès 
seulement.  Celte  statistique  montre  encore  une  fois  la  haute  gravité  de  la 
coqueluche  dans  la  première  enfance,  sa  hénignité  dans  la  seconde.  Sur 
les  243  cas  observés,  il  y  a  eu  55  p.  100  de  complications;  la  mortalité 
générale  a  été  de  5,4  p.  100;  elle  a  toujours  été  le  fait  de  complications, 
et  plus  particulièrement  de  complications  broncho-pulmonaires.  Tout  le 
danger  est  là. 

De  la  température  du  nourrisson  pendant  les  règles  de  la  femme  qui 
allaite,  par  le  D^  A.  PLAvriER  {Thèse  de  Lyon,  1904,  48  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  Ù^  Weill  (de  Lyon),  contient  cinq  observa- 
tions personnelles,  qui  montrent  une  légère  oscillation  de  la  température 
(lu  nourrisson  pendant  les  règles  de  la  nourrice.  Cette  élévation,  de 
quelques  dixièmes,  pouvant  aller  parfois  à  i°,  doit  bien  être  mise 
sur  le  compte  du  flux  menstiuel,  puisqu'elle  n'apparaît  qu'avec  lui  et 
disparaît  avec  lui,  en  dehors  de  tout  état  pathologique.  On  pourrait 
objecter  les  troubles  digestifs,  l'influence  du  milieu  hospitalier  (milieu 
infectieux),  une  éruption  cutanée,  une  légère  suppuration,  une  faute  dans 
le  réglage  des  tétées,  une  indisposition  de  la  mère.  A  cela  Fauteur  répond 
par  une  observation  prise  à  la  campagne,  chez  un  enfant  sain,  vivant 
dans  des  conditions  hygiéniques  parfaites.  Cet  enfant  n'a  jamais  eu  de 
troubles  digestifs,  ni  convulsions,  ni  rachitisme,  ni  éruption,  ni  suppura- 
tion. Mère  bonne  nourrice,  donnant  le  sein  toutes  les  deux  heures  et 
demie.  Or,  pendant  les  règles,  la  température  oscillait  autour  de  38°.  11  ne 
faut  pas  s'inquiéter  de  cette  légère  ascension,  toute  passagère,  et  l'allai- 
tement sera  continué. 

M.  Weill  conclut  que  Félévation  de  température  est  constante  chez  tous 
les  nourrissons  observés  pendant  la  durée  des  règles.  L'ascension  ther- 
mique serait  probablement  due  à  des  toxines  thermogènes  passant  dans 
le  lait  au  moment  de  la  période  menstruelle,  si  l'on  admet  comme  probable 
Fintoxication,  ou  à  une  altération  dans  la  composition  du  lait.  Elle  est 
passagère,  sans  inconvénient  ni  danger  pour  le  nourrisson.  Elle  ne  doit 
pas  faire  exclure  une  nourrice  dont  l'enfant  présente  des  troubles 
pendant  la  période  menstruelle. 

Médication  arsenicale  et  cure  d'altitude,  par  le  D*"  G.  Sersiron  (Broch. 
do  30  pages.  Paris,  1904;  Masson  et  C'%  éditeurs.  Prix  :  2  francs). 

L'arsenic  entre  dans  la  composition  des  tissus  (A.  Gautier  et  G.  Bertrand). 
La  médication  arsenicale  trouve  dans  ce  fait  sa  justification.  D'autre  part, 
Faltitude  agit  puissamment  sur  la  composition  du  sang.  Une  station  qui 
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unit  à  une  médication  arsenicale  forte  (28  milligrammes  d'arséniate  de 
soude  par  litre,  soit  21  gouttes  de  liqueur  de  Fowler)  une  altitude  de 
850  mètres,  se  recommande  pour  le  traitement  des  dystrophiés. 
Les  enfants  débiles,  lymphatiques,  scrofuleux,  les  convalescents  de  coque- 
luche, rougeole,  les  eczémateux,  les  diabétiques,  se  trouvent  très  bien  de 
la  Bourboule.  M.  Sersiron  expose  clairement  les  raisons  de  ces  succès. 

Crèche  Eugénie  à  Liège  (vingt-cinq  ans  de  fonctionnement),  par  les 
D^*  Barbier  et  Delcominette  (Broch.  de  62  pages.  Liège,  1904). 

La  crèche  Eugénie  a  été  construite  en  1874;  la  salle,  qui  reçoit  50 enfants, 
a  184  mètres  carrés  et  966  mètres  cubes;  en  prenant  175  mètres  cubes 
pour  7  personnes  de  service,  il  reste  environ  14  mètres  cubes  par  enfant. 
L'éclairage  se  fait  par  6  fenêtres  ;  le  mobilier  est  des  plus  simples,  la 
propreté  très  surveillée,  etc.  Le  personnel  est  composé  d'une  directrice, 
5  berceuses  et  2  ou  3  femmes  de  service.  Les  enfants  sont  reçus  de 
six  heures  du  matin  à  sept  heures  du  soir,  sauf  le  dimanche.  Tout  enfant 
atteint  de  maladie  contagieuse  est  refusé.  Le  lait,  fourni  par  un  fermier 
des  environs  de  Liège,  est  stérilisé  par  la  méthode  Soxhlet;  il  est  coupé 
au  tier*s  (eau  bouillie  et  sucre)  pendant  les  deux  premiei^  mois,  au  quart 
pendant  les  deux  mois  suivants.  A  partir  du  septième  mois,  on  remplace 
une  bouteille  de  lait  par  une  bouillie  faite  avec  une  farine  alimentaire. 
A  un  an,  deux  bouillies  ;  à  partir  de  quinze  mois,  quatre  repas  dont  un 
œuf;  à  deux  ans,  quatre  repas  avec  un  peu  de  viande  deux  ou  trois  fois 
par  semaine.  Les  résultats  ont  été  bons  dans  57  p.  100  des  cas,  médiocres 
dans  32  p.  100,  mauvais  dans  4  p.  100.  Ces  résultats  sont  très  encou- 
rageants et  montrent  les  services  qu'une  crèche  bien  tenue  peut  et  doit 
rendre  dans  les  grandes  villes. 

Les  laits  industriels,  leur  valeur  dans  l'allaitement  artificiel,  par  le 
D""  P.  Lecornu  {Tkèse  de  Pans,  mai  1904,  142  pages). 

Celte  thèse  est  très  intéressante  et  constitue  une  bonne  étude  sur  le 
lait  au  point  de  vue  de  son  utilisation  chez  les  nourrissons.  Dans  une 
première  partie,  l'auteur  étudie  le  lait  de  vache  naturel,  sa  valeur  nutri- 
tive,  sa  digestibilité,  ses  altérations.  Dans  une  seconde  partie,  il  passe  en 
revue  les  laits  industriels,  les  procédés  de  conservation  mécanique  ou 
chimique  {formol,  eau  oxygénée,  chaleur,  froid,  gaz  sous  pression). 

En  1888,  M.  Pinard  faisait  usage,  à  la  clinique  obstétricale,  de  lait  stérilisé 
industriellement.  En  i890,  M.  Comby  l'utilisait  plus  largement  à  la 
Villette  chez  les  enfants  mal  nourris  et  atteints  de  diarrhée.  De  cette 
époque  date  la  vulgarisation  du  lait  stérilisé  industriel  en  France.  Les 
altérations  que  le  surchaufTage  fait  subir  au  lait  sont  :  destruction  des 
fermenta,  diminution  des  gaz  en  dissolution,  évaporation  des  substances 
aromatiques,  modification  de  la  caséine,  destruction  des  lécithines,  réduc- 
tion de  1  gramme  à  Ob'", 50  de  l'acide  citrique  dissous,  réduction  deuntiei*s 
des  phosphates  solubles.  Mais  l'organisme  peut  suppléer  à  la  destruction 
de  la  plupart  de  ces  substances,  qui,  d'ailleurs,  se  trouvent  souvent  en 
excès  dans  le  lait  de  vache.  Le  lait  stérilisé  est  plus  digestible  que  le  lait 
cru.  11  a  donné  cliniquement  de  bons  résultats.  La  pasteurisation  est  un 
procédé  de  conservation  insuffisant. 

M.  Lecornu  étudie  ensuite  la  conservation  du  lait  sous  pression  d'oxy- 
gène, la  fixation  du  lait,  les  laits  condensés,  la  poudre  de  lait. 

Dans  une  troisième  partie,  il  étudie  les  laits  corrigés  (laits  maternisés, 
laits  peptonisés).  Dans  une  quatrième  partie,  il  étudie  la  maladie  de 
Barlow  (scorbut  infantile)  dans  ses  rapports  avec  les  laits  industriels,  et 
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donne  un  tableau  d  une  soixantaine  de  cas  recueillis  en  France.  La  plupart 
de  ces  cas  relèvent  des  laits  modifiés,  et  non  des  laits  simplement  sté- 
rilisés. 

Para  las  madrés  (Pour  les  mères),  par  le  D''  G.  Gonzalez  Revilla  (Broch. 
de  48  pages,  Bilbao,  1904.  Prix  :  1  peseta). 

Cet  ouvrage,  couronné  par  la  Société  espagnole  de  l'hygiène  au  con- 
cours de  190.3,  a  pour  but  de  vulgariser  les  principes  d'hygiène  infantile 
qui  permettront  d'abaisser  la  mortalité  infantile. 

L'auteur,  pour  frapper  l'esprit  et  rendre  la  lecture  plus  aisée  et  plus 
profitable,  procède  par  questions  et  réponses,  comme  au  catéchisme. 
Dans  la  première  leçon,  il  traite  ainsi  très  brièvement  de  la  physiologie 
du  nourrisson  ;  la  deuxième  leçon  a  trait  à  la  conception,  à  la  .grossesse, 
à  l'accouchement  ;  la  troisième  à  la  respiration,  aux  organes  digestifs,  au 
lait;  la  quatrième  à  la  digestion  du  lait;  la  cinquième  à  la  nutrition;  la 
sixième  à  la  croissance  et  à  l'évolution  dentaire  ;  la  septième  aux  autres 
fonctions  de  l'enfant. 

Après  cette  partie  physiologique,  vient  une  seconde  partie,  qui  envisage 
les  causes  de  la  mortalité  infantile  et  les  moyens  d'y  remédier  (allaite- 
ment, etc.).  La  lecture  de  cette  brochure  est  intéressante  et  d'une  utilité 
incontestable. 
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Catéchisme  de  la  mère  de  famille,  par  le  D''  G.  Delcuve  (1  vol.  car- 
tonné de  136  pages,  2«  édition  ;  Bruxelles,  1904,  H.  Lamertin,  éditeur). 

A  ce  volume  d'hygiène  infantile,  l'auteur,  qui  exerce  la  médecine  à 
Mons,  a  joint  un  Tableau-Gvide  de  la  mère  de  famille  pour  l'alimentation 
du  nouveau-né.  Ce  tableau,  vendu  séparément  50  centimes  (sur  papier) 
ou  75  centimes  sur  carton,  est  destiné  à  être  affiché  dans  la  chambre  du 
nourrisson. 

L'n  des  points  originaux  du  livre.de  M,  Delcuve,  c'est  de  procéder  par 
questions  et  réponses  comme  dans  le  catéchisme.  Pour  un  ouvrage  de 
vulgarisation,  c'est  un  avantage. 

Aux  préceptes  clairs  et  précis  viennent  s'ajouter  de  nombreuses  figures 
dans  le  texte,  qui  rendent  la  lecture  plus  attrayante.  Le  Catéchisme  de  la 
mère  de  famille  a  obtenu  la  médaille  d'or  à  l'Exposition  internationale 
d'hygiène  de  Bruxelles,  en  1897. 

Contribttcién  al  estudio  de  la  Actinomycosis  humana,  su  frecnencia 
en  la  Repùblica  Argentina  (Contribution  à  l'étude  de  l'actinoinycose 
humaine,  sa  fréquence  dans  la  République  Argentine),  parle  D^Daniel-J. 
CiiA>WELL  (1  vol.  de  200  pages;  Buenos-Ayres,  1004, Coni  frères,  éditeurs). 

Dans  cet  intéressant  ouvrage,  orné  de  2i  figures  dans  le  texte  et 
10plancheshorstexte,M.le  D«'Cranwell  étudie  très  complètementl'actino- 
niycose  et  signale  sa  fréquence  dans  la  République  Argentine.  11  a  pu  en 
réunir  en  effet  10  observations  personnelles. 

Après  avoir  brièvement  étudié  l'historique  et  la  distribution  géogra- 
phique, il  insiste  sur  la  bactériologie,  Tétiologie,  la  pathogénie  et  la 
prophylaxie.  Puis  il  passe  en  revue  les  différentes  localisations  :  cou  et 
face,   langue,   lèvres,   thorax  et  poumon,  abdomen,  peau  et  organes 
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externes.  Les  observations  détaillées  sont  placées  à  la  fin  du  volume. 
C'est  le  même  plan  qui  avait  été  adopté  pour  Touvrage  intitulé:  Les 
kystes  hydatiques  dans  la  République  Argentine  (en  collaboration  avec 
M.  Herrera  Vegas),  dont  nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  faire  Téloge 
(Arch.  de  méd.  des  Enfants,  1901,  page  638).  Ce  nouvel  ouvrage  est  une 
heureuse  contribution  de  plus  à  la  pathologie  parasitaire  de  la  République 
Argentine. 

Les  broncho-pneumonies,  par  le  D''  G.  Rosenthal  (i  vol.  de  282  pages; 
Paris,  1904,  Joanin  et  C'%  éditeurs.  Prix:  2  fr.  50). 

Dans  ce  volume,  le  sixième  de  la  collection  Hutinel,  Tauteur  envisage 
successivement  l'historique,  l'étiologie  et  la  pathogénie  (aulo-infection, 
infection  exogène,  microbes  divers),  Tanatomie  pathologique,  les  formes 
cliniques  (lobulaire  à  foyers  disséminés,  pseudo-lobaire,  hyposta- 
liquc,  etc.),  les  complications,  le  pronostic,  le  diagnostic  et  le  traite- 
ment. 

Ce  dernier  chapitre  est  très  développé,  et  il  a  une  grande  importance. 
M.  Rosenthal  insiste,  au  début,  sur  la  gymnastique  respiratoire,  qui  est 
le  traitement  spécifique  de  Tinsuffisance  thoracique  ou  respiratoire. 
L'enfant  apprend  par  des  exercices  rythmés  à  respirer  et  à  expirer  par 
le  nez  ;  il  apprend  à  se  servir  de  son  diaphragme  par  des  exercices  métho- 
diques; par  des  mouvements  passifs  d'abord,  puis  actifs,  il  prend 
rhabitude  des  grandes  inspirations.  L'auteur  s'est  fait  une  spécialité  de 
cette  méthode  prophylactique  et  thérapeutique,  dont  les  résultats  sont 
très  favorables. 

La  pelade,  par  MM.  A.  Cha-hn  et  P.  Trémoliéres  (1  vol.  de  176  pages,  de 
V Encyclopédie  Léaulé;  Paris,  1904,  Masson  et  C*%  éditeurs.  Prix:  2  fr.  50). 

Dans  cet  ouvrage,  illustré  de  li  ligures  dans  le  texte,  les  auteurs 
étudient  complèt-ement  la  pelade:  historique  et  distribution  géographique, 
symptômes  et  évolution  des  diverses  variétés,  histologie  du  poil  peladique 
et  des  téguments,  pathogénie  avec  les  différentes  théories  parasitaire, 
névrotrophique,  mixte.  Les  idées  de  M.  Jacquet  sont  exposées  en  détail. 
Le  diagnostic  et  le  pronostic  sont  exposés  ensuite.  Enfin  une  large  place 
est  laissée  à  la  prophylaxie  et  au  traitement.  L'ouvrage  se  termine  par 
une  bibliographie  très  complète. 

D'après  les  travaux  les  plus  récents,  il  semble  bien  que  la  pelade  ne  soit 
pas  contagieuse  et  qu'on  doive  rapporter  les  mesures  quarantenaires 
infligées  aux  écoliers  peladiques. 

Dyspepsies  et  infections  gastro -intestinales  des  nourrissons,  par  le 
D'  H.  DE  Rothschild  (1  vol.  de  190  pages  ;  Paris,  1904,  0.  Doin,  éditeur. 
Prix:  4  francs). 

Dans  cet  ouvrage,  orné  de  18  figures  dans  le  texte  et  11  planches  hors 
texte,  M.  H.  de  Rothschild  étudie  la  gastro-entérite  des  nourrissons.  Après 
un  chapitre  d'historique  par  M.  le  Ù'  M.  Perret,  sont  envisagés  les  causes 
tenant  au  nourrisson,  au  milieu,  à  l'alimentation,  la  bactériologie,  l'ana- 
tomie  pathologique,  la  symptomatologie,  les  complications,  le  diagnostic, 
le  pronostic,  la  prophylaxie  et  le  traitement.  A  propos  de  ce  dernier 
chapitre,  est  exposé  le  traitement  des  troubles  gastro-intestinaux  à  la 
polyclinique  H.  de  Rothschild  par  le  lait  acidifié. 

Le  livre  se  termine  par  une  étude  des  cachexies  gastro-intestinales 
(athrepsie,  atrophie). 


SOCIÉTÉ    DE    PÉDIATRIE  03 

Guide  pratique  de  chirurgie  infantile,  par  le  D'  E.  ëstor  (1  vol.  de 
4*74  pages;  Paris,  1904,  Félix  Alcan,  éditeur.  Prix  :  8  francs). 

Dans  cet  ouvraf^e,  orné  de  165  figures  dans  le  texte,  M.  Estor,  profes- 
seur à  la  Faculté  de  Montpellier,  s'est  efforcé  d'être  pratique.  11  a  adopté 
Tordre  alphabétique,  qui  favorise  beaucoup  les  recherches  et  écarte  toute 
difiiculté  de  classification,  tout  en  permettant  de  ne  rien  omettre.  Les 
descriptions  théoriques  sont  très  abrégées,  et  la  partie  thérapeutique  est 
traitée  sans  développements  inutiles  avec  beaucoup  de  précision.  S'il  y 
avait  la  moindre  obscurité  dans  le  texte,  les  figures  répandues  à  profu- 
sl(m  viendraient  la  dissiper.  Ce  manuel  de  chirurgie  infantile  est  donc 
tW's  bien  compris,  et  il  ne  peut  manquer  d'élre  accueilli  avec  faveur  parle 
public  médical.  11  n'intéresse  pas  seulement  les  chirurgiens  spécialisés 
dans  la  pathologie  et  la  clinique  infantiles,  mais  la  masse  des  praticiens 
qui  se  trouvent  tous  les  jours  aux  prises  avec  les  maladies  chirurgicales 
de  l'enfance.  C'est  donc  un  service  que  leur  a  rendu  M.  Estor  en  publiant 
son  livre.  Nous  devons  lui  en  savoir  gré. 
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Séanre  du  20  décembre  490S.  —  Présidence  de  M.  Moizard. 

M.  Marfan  présente  un  cas  de  cornage  congénital  par  hypertrophie  da 
thymus  chez  un  garçon  de  quinze  mois.  Le  tubage  répété,  la  trachéotomie 
n'avaient  pu  soulager  l'enfant,  qui  a  succombé  à  l'asphyxie.  A  l'autopsie, 
on  a  trouvé  un  thymus  de  22  grammes  comprimant  la  trachée  et  une  rate 
syphilitique. 

M.  ToLLEMER  présente  un  enfant  de  sept  mois  atteint  de  stridor  laryngé 
congénital  avec  lésion  cardiaque  sans  cyanose.  Il  présente  aussi  un  cas 
d'accès  prélaryngè  chez  un  enfant  de  vingt-deux  mois  qui  avait  été  tube 
pour  un  croup.  Le  pus  contenait  du  pneumocoque.  Guérison. 

M.  CoMBY  a  vu  récemment  un  abcès  semblable  chez  un  enfant  non 
diphtérique. 

MM.  Broca,  Moizard  et  Gaudeau  présentent  deux  observations  d'invagi- 
nation intestinale  chronique  (enfants  de  onze  ans  et  huit  ans)  avec 
guérison  parla  laparotomie. 

M.  Variot  présente  un  enfant  de  trois  mois  atteint  de  division  palatine, 
qui  rend  le  lait  à  la  fois  par  le  nez  et  par  Voreille  droite  (otite  avec  destruc- 
tion du  tympan). 

MM.  MoiZARD  et  Grenet  cherchent  à  établir  Texistence  d'une  stomatite 
aphteuse,  indépendamment  de  l'herpès  et  de  la  fièvre  aphteuse  des 
bovidés. 

M.  CoMBT  croit  qu'il  n'existe,  en  dedans  de  la  fièvre  aphteuse  vraie, 
qu'une  stomatite  herpétinue,  afTection  très  commune  chez  les  enfants. 

MM.  RiST  et  Simon  communiquent  un  cas  d'ectasie  bronchique  avec 
gangrène  pulmonaire  chez  un  garçon  de  treize  ans. 

M.  HiCHARDiÈRE  a  observé  quatre  cas  de  contagion  hospitalière  de  la  fièvre 
typhoïde. 

Bureau  de  la  Société  pour  1905  :  MM.  Broca,  président  ;  Comby,  vice- 
président;  GuixoN,  secrétaire  général;  Nobécourt,  trésorier;  Bezançon  et 
ToLLEMER,  secrétaires. 
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Hôpital  des  Enfants- Malades.  —  L'enseignement  de  la  pédiatrie  est 
organisé  de  la  façon  suivante  à  Thôpital  des  Enfants-Malades. 

Clinique  médicale.  —  Professeur  .1.  Grancher  (suppléé  par  M.  Mért), 
leçons  cliniques  les  mercredis  et  vendredis  à  dix  heures  ;  consultations 
externes  les  lundis  à  neuf  heures  ;  consultations  pour  les  nourrissons  les 
samedis  à  dix  heures  et  demie  (salle  liusson).  Services  annexés  :  M.  V'eil- 
Loy,  maladies  de  la  peau,  mardi  à  dix  heures  ;  M.  Cuvillier,  maladies  du 
nez,  du  pharynx,  du  larynx  et  des  oreilles,  les  jeudis  et  lundis  à  dix 
heures  ;  M.  Larat,  électrothérapie,  mardi  à  dix  heures  ;  M.  Roche,  mala- 
dies des  yeux,  mardi  à  dix  heures. 

Clinique  chirurgicale,  —  Professeur  Kirmissox,  leçons  cliniques  tous  les 
mardis  et  samedis  à  dix  heures.  Consultations  orthopédiques  avec  examen 
des  malades  le  jeudi  de  dix  heures  à  midi.  Gymnastique  orthopédique  les 
lundis,  mercredis  et  vendredis  de  neuf  heures  à  midi. 

Consultations  externes  les  lundis,  mercredis  et  vendredis  à  neuf  heures. 
Consultations  pour  les  maladies  du  nez,  du  larynx  et  des  oreilles  les  mar- 
dis et  samedis  de  neuf  heures  à  dix  heures. 

Médecins  et  chirurgiens  chefs  de  service.  —  b^  Broca,  leçons  de  clinique 
chirurgicale,  consultations  externes  les  mardis,  jeudis  et  samedis  à  neuf 
heures.  Consultations  pour  les  maladies  du  nez,  du  larynx,  des  oreilles, 
les  mercredis  et  samedis  à  onze  heures.  Gymnastique  orthopédique  par 
M"»*  Nageotte-Wilbouchewitch,  les  lundis,  mercredis,  vendredis,  à  neuf 
heures. 

D'  Moizard,  consultation  externe  les  vendredis  à  neuf  heures  ;  leçons 
cliniques  au  lit  du  malade  les  samedis  à  neuf  heures. 

D'  J.  CoMBY,  consultations  externes  le  mardi  à  neuf  heures;  leçons  de 
clinique  et  thérapeutique  avecexamen  des  malades  nouveaux  le  mercredi 
à  neuf  heures  (salle  de  Chaumont)  ;  le  jeudi  à  neuf  heures,  examen  et 
présentation  des  malades  venus  du  dehors. 

D*"  Variot,  consultation  externe  le  jeudi  à  dix  heures;  conférences  cli- 
niques salle  Gillette  le  mardi  à  dix  heures  et  demie. 

D'  RiciiARDiËRE,  consultation  externe  le  mercredi  à  neuf  heures;  leçons 
cliniques  au  lit  des  malades  le  jeudi  à  neuf  heures. 

D*^  Marfan  (service  de  la  diphtérie),  enseignement  pratique  du  diagnos- 
tic et  du  traitement  de  la  diphtérie  pour  les  étudiants  à  seize  inscriptions 
et  les  docteurs. 

Les  stagiaires  sont  répartis  dans  les  services  de  MM.  Grancher,  Kirmis- 
son,  Comby,  Broca.  Rappelons  enfin  que  la  Société  de  Pédiatrie  se  réunit 
à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  le  troisième  mardi  de  chaque  mois,  à 
quatre  heures  et  demie. 

On  vient  d'installer  un  service  de  Maladies  des  yeux,  sous  la  direction 
de  M.  le  D^  Rociiox-Duvigneaud,  ophtalmologiste  dos  hôpitaux. 

Enlin  une  Consultation  de  nourrissons,  faite  à  tour  de  rôle  par  les  méde- 
cins chefs  de  service  de  Ihôpilal,  vient  d'être  aménagée  tout  récemment. 

On  voit  que  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  pourvu  de  711  lits  régle- 
mentaires, complète  peu  à  peu  ses  organismes  pour  devenir  un  centre 
d'assistance  et  d'enseignement  incomparal)le. 

Le  Géra?it, 

P.  BOUCHEZ. 
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LES  INFECTIONS  CUTANÉES  CHEZ  LE  NOURRISSON 
Par  le  D'  Léon  d'ASTROS 

Professeur  de  clioique  des  maladies  des  enfants 
a  rÉcole  de  médecine  de  Marseille. 


Par  leur  fréquence,  par  leur  variété,  par  leur  gravité 
souvent,  les  infections  de  la  peau  constituent  un  des  chapitres 
les  plus  importants  de  la  pathologie  des  nourrissons. 

Il  ne  peut  entrer  dans  le  cadre  de  ce  mémoire  de  donner 
une  description  détaillée  de  toutes  les  formes  que  peuvent 
présenter  ces  infections  cutanées.  Mais  rechercher  les 
conditions  étiologiques  et  pathogéniques  générales  qui  les 
commandent,  les  étudier  d'ensemble  et  dans  leurs  relations 
réciproques,  insister  surtout  sur  les  troubles  généraux  de 
Toi^anisme  et  les  complications  qui  en  sont  souvent  la 
conséquence,  tel  est  le  but  que  nous  nous  proposons  ici. 

Dans  un  travail  de  recherche,  partir  des  faits  cliniques  et 
remonter  à  leurs  conditions  pathogéniques  est  la  méthode 
logique.  Dans  un  exposé  des  connaissances  acquises  ou  consi- 
dérées comme  telles,  il  paraît  préférable  de  partir  des  notions 
d'étiologie  et  de  pathogénie  et  de  s'en  servir  ensuite  pour 
classer  les  faits  cliniques.  Or,  si  Ton  envisage  d'une  manière 
générale  les  infections  de  la  peau,  c'est-à-dire  les  lésions 
cutanées  produites  par  la  présence  de  microbes  pathogènes 
dans  la  peau,  une  question  primordiale  se  pose  :  par  où  se  fait 
Tinfection  de  la  peau,  d'où  lui  arrivent  les  agents  pathogènes? 

Enveloppe  de  l'organisme,  la  peau  se  trouve  en  contact 
avec  le  milieu  extérieur,  et  c'est  du  milieu  extérieur,  très 
certainement,  qu'elle  est  envahie  le  plus  souvent  par  les  agents 
d'infection  qui   viennent  y  déterminer  des  lésions  variées. 
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Certes,  l'action  de  ces  agents  est  fortement  favorisée  par 
certaines  conditions  de  la  circulation  et  de  la  nutrition  cutanée, 
sous  la  dépendance  elles-mêmes  de  Tétat  de  Torganisme. 
Mais,  enfin,  la  pénétration  du  microbe  pathogène  qui,  dans  le 
déterminisme  des  phénomènes,  est  la  condition  nécessaire  de 
Tinfection,  se  fait  ici  de  dehors  en  dedans.  Ainsi  se  constituent 
les  infections  cutanées  d'origine  externe^  de  beaucoup  les  plus 
fréquentes.  —  Mais,  par  Tintermédiaire  de  la  circulation 
générale,  la  peau  est  en  relations  physiologiques  et  patholo- 
giques avec  Tcnsembie  de  Torganisme.  L'organisme  infecté 
dans  sa  totalité  ou  dans  quelqu'une  de  ses  parties,  un  plus  ou 
moins  grand  nombre  d'agents  infectieux  peuvent,  transportés 
dans  le  courant  circulatoire,  envahir  la  peau  par  sa  face, 
profonde.  Et  ainsi  s'établissent,  par  infection  sanguine 
générale  ou  par  embolies  microbiennes,  certaines  infections 
de  la  peau  d'origine  interne  ou  sanguine. 

Chez  le  nourrisson,  cette  division  des  infections  cutanées 
en  deux  classes  suivant  la  voie  d'apport  répond-elle  à  des  faits 
cliniques  très  nettement  distincts  les  uns  des  autres?  Nous 
sommes  obligé  de  reconnaître,  et  nous  le  verrons  notamment 
enétudiantles  abcès  multiples,  que  l'origine  externe  ou  interne 
des  infections  cutanées  peut  être  quelquefois  difficile  à 
établir.  Mais  nous  considérons,  néanmoins,  de  la  plus  haute 
importance  la  division  pathogénique  que  nous  venons  d'éta- 
blir, non  pas  seulement  parce  qu'elle  est  logique  en  soi,  mais 
parce  que  c'est  elle  qui  peut  fournir  la  base  première  des 
indications  thérapeutiques. 

Après  avoir,  en  deux  chapitres  distincts,  exposé  Tétat 
résumé  de  nos  connaissances  sur  les  infections  cutanées 
d'origine  externe  et  interne,  j'étudierai  les  complications 
générales  et  locales  qui  en  sont  fréquemment  la  conséquence. 

I.  —  Les  infections  cutanées  d'origine  externe. 

ÉTIOLOGIE  ET  PATIIOGÉNIE. 

Les  causes  prédisposantes.  —  Le  jeune  ôge^  qui  crée  la 
prédisposition  aux  infections  septiques  de  toutes  sortes,  favo  ■ 
rise  au  plus  haut  point  les  infections  cutanées,  et  l'on  peut 
dire  que  cette  prédisposition  est  d'autant  plus  grande  que 
l'enfant  est  moins  avancé  en  âge,  que  le  nourrisson  est  plus 
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jeune.  Elle  tient  à  diverses  causes.  Tout  d'abord,  à  la  consti- 
tution même  de  la  peau  du  jeune  enfant.  Chez  le  nouveau-né, 
la  couche  cornée  estd*une  minceur  telle  qu'elle  n'existe  pour 
ainsi  dire  qu'à  la  paume  des  mains  et  à  la  plante  des  pieds; 
son  épiderme  est  des  plus  fragiles  ;  des  éraillures  s'y  forment 
facilement.  D'autre  part,  on  le  sait,  les  moyens  de  défense  sont 
chez  lui  peu  développés,  et  les  réactions  phagocytaires  locales  • 
ou  générales  souvent  à  peine  ébauchées,  quelquefois  absentes. 
Cette  prédisposition  due  à  Tàge  s'accentue  encore  chez  l'enfant 
né  avant  terme,  chez  le  prématuré.  Chez  lui  la  peau  présente 
un  terrain  des  plus  propices  à  Tinfection,  de  par  la  fragilité  de 
son  épiderme  poussée  à  l'extrême,  et  de  par  la  riche  vascu- 
larisation  sanguine  et  surtout  lymphatique  du  derme.  A  ces 
conditions  locales  se  joint  une  faiblesse  native  de  la  résistance 
générale  de  l'organisme. 

Celle-ci  entre  surtout  en  jeu  dans  toute  débilité  congénitale^ 
même  en  dehors  de  la  naissance  prématurée.  Et  surtout  chez 
ces  enfants  à  réactions  de  défense  insuffisantes,  les  infections 
cutanées  prennent  une  gravité  plus  grande  par  leur  tendance 
à  la  généralisation  rapide. 

Il  en  est  de  même  de  toute  débilité  acquise  par  insuffisance 
de  nutrition  ou  d'origine  morbide. 

Et,  tout  d'abord,  Vhérédo-syphilis,  une  des  plus  précoces  à 
se  manifester.  Je  reviendrai  bientôt  sur  ses  lésions  cutanées,  en 
tant  que  portes  d'entrée  possible  de  Tinfection.  Je  parle  pour 
le  moment  ici  de  l'infection  syphilitique,  favorisant,  par  la 
débilitation  générale  de  l'organisme,  le  développement  et  la 
généralisation  d'infections  secondaires.  De  fait,  les  septicémies 
secondaires  à  Thérédo-syphilis  sont  fréquentes  ;  mais  il  nous 
parait  qu'elles  sont  beaucoup  plus  souvent  les  conséquences 
d'une  infection  par  les  muqueuses  (bouche,  nez,  rhino- 
pharynx)  que  d'infections  cutanées. 

Chez  les  bébés  tuberculeux^  il  semble  bien  que  les  toxines 
circulantes  viennent,  par  leur  action  sur  la  peau,  la  prédis- 
poser à  de  multiples  infections  secondaires.  Chez  eux  les 
pyodcrmites  et  les  abcès  notamment  sont  fréquents.  Et, 
comme  nous  le  dirons  tantôt,  il  s'agit  très  rarement  d'abcès 
tuberculeux  par  colonisation  excentrique,  bien  plus  habituel- 
lement d'abcès  staphylococciques  par  immigration  d'origine 
externe.  L'infection  tuberculeuse  est  souvent  latente  chez  le 
nourrisson,  et  «  il  est  très  fréquent  de  rencontrer,  à  l'autopsie 
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d'enfants  qui  ont  succombé  à  une  infection  staphyiococcique, 
une  tuberculose  pulmonaire  ou  généralisée  qui  a  quelquefois 
passé  inaperçue  pendant  la  vie  »  (Hutinel  et  Labbé).  D*où 
une  conclusion  d'une  grande  importance  pratique  :  chez  les 
nourrissons  atteints  de  pyodermite  et  d'abcès  cutanés,  se 
méfier  de  la  tuberculose  et  la  rechercher. 

Tout  état  morbide  où  il  y  a  production  de  toxines  qui 
s  éliminent  parla  peau  produit  une  prédisposition  à  l'envahis- 
sement externe  (Leloir).  À  ce  titre,  il  faut  signaler  ici  les 
gaslro-entérites.  Nous  discuterons  plus  loin  si,  dans  les 
entérites  aiguëssurtout,  iln'ya  pas  lieu  de  rechercher  l'origine 
de  certains  abcès  dans  une  embolisation  microbienne.  Mais, 
dans  les  dyspepsies  chroniques,  qu'elles  relèvent  de  la  surali- 
mentation ou  d'une  hygiène  alimentaire  défectueuse,  et  dans 
les  gastro-entérites  chroniques  qui  en  sont  la  conséquence,  il 
faut  tenir  compte  surtout  de  Télimination  par  la  peau  des 
produits  des  fermentations  intestinales  :  indol,  phénol,  sulfo- 
éthers,  et  des  poisons  formés  dans  le  tube  digestif.  On  sait 
la  fréquence  des  dermatoses  dans  ces  dyspepsies  chroniques 
des  nourrissons  :  eczéma,  strophulus,  prurigo.  Or,  ces  der- 
matoses, Teczéma  notamment,  peuvent  être  la  voie  d'entrée 
d'infections  secondaires.  Môme  en  l'absence  de  ces  toxidermies, 
la  peau,  dans  les  intoxications  d'origine  intestinale,  se  trouve 
souvent  un  terrain  favorable  à  l'envahissement  des  germes 
pathogènes  du  dehors. 

Vathrepsie^  aboutissant  des  gastro-entérites  graves  des 
nourrissons,  se  complique  fréquemment  d'infections  cuta- 
nées secondaires.  Elle  leur  offre  bien  souvent,  par  ses 
ulcérations  cutanées,  des  occasions  d'entrée.  Elle  diminue 
d'autre  part  les  moyens  de  résistance  vis-à-vis  d'elles. 

Le  rachitisme  est  un  autre  aboutissant,  chez  les  nourrissons 
plus  âgés,  des  dyspepsies  gastro-intestinales.  Rien  d'étonnant 
à  ce  qu'on  observe  dans  le  rachitisme  des  infections  cutanées 
de  même  forme  que  dans  ces  dyspepsies.  Mais  un  autre 
élément  pathogénique  peut  entrer  en  jeu  ici.  Le  rachitisme, 
on  le  sait,  s'accompagne  fréquemment  de  transpirations 
abondantes.  Or,  de  par  ce  fait,  les  petits  rachiiiques  présentent 
souvent  dans  nos  climats  méridionaux  et  dans  la  saison  chaude 
des  éruptions  d'origine  sud  orale  aboutissante  ces  pyodermites 
sudorales  que  mon  ami  Léon  Perrin  a  si  bien  décrites  et  sur 
lesquelles  je  reviendrai  tantôt. 
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Enfin  les  mauvaises  conditions  hygiéniques^  la  privation 
d'air  et  de  soleil,  la  malpropreté,  favorisent  au  plus  haut 
point  certaines  infections  cutanées  et  tendent  à  les  entretenir 
indéfiniment.  Il  y  a  lieu  d'incriminer,  en  particulier,  le  déve- 
loppement de  ces  crasses  séborrhéiques  qui  envahissent  si 
fréquemment  la  tête  chez  les  enfants  mal  tenus,  respectées 
d'ailleurs  religieusement  par  les  parents  dans  certains  milieux, 
et  qui  sont  fréquemment  le  point  de  départ  d'eczématisations 
et  d'infections  secondaires. 

Les  agents  d'infection.  —  Ils  peuvent  émaner  de  sources 
différentes.  Et,  tout  d'abord,  ce  peut  être  ces  microbes  autoch- 
tones, qui  vivent  en  saprophytes  à  l'état  normal  sur  la  peau. 
On  a  étudié  et  mesuré  la  richesse  de  la  peau  en  microorga- 
nismes ;  de  cette  recherche ,  on  doit  retenir  surtout  cette  notion  : 
«  que  la  peau  est  un  véritable  réservoir  de  staphylocoques 
et  que  ceux-ci  siègent  plus  particulièrement  dans  la  couche 
cornée  et  à  l'embouchure  des  follicules  pileux  »  (Hutinel  et 
Labbé).En  effet,  parmi  ces  microorganismes,  le  staphylocoque 
entrerait  dans  la  proportion  de  48/30 (  Remlinger).  Mais,  plus 
que  la  quantité,  la  qualité  des  microbes  importe,  je  veux  dire 
surtout  leur  virulence.  11  est  possible  qu'à  la  surface  et  au 
contact  de  certaines  lésions  cutanées  puisse  s'exalter  la 
virulence  de  certains  de  ces  hôtes  saprophytes  de  la  peau. 
Mais  souvent,  par  contre,  c'est  du  dehors  qu'arrivent  les 
agents  d'infection. 

La  contagion,  en  effet,  joue  un  grand  rôle  dans  le  dévelop- 
pement de  certaines  infections  cutanées.  La  contagiosité  de 
l'impétigo  et  de  Tecthyma  est  bien  connue.  Celle  des 
pyodermites,  quoique  plus  rare,  est  aujourd'hui  démontrée. 
Hutinel  cite  un  fait  bien  démonstratif  d'abcès  cutanés 
développés  chez  un  enfant  au  contact  de  son  frère  atteint 
d'abcès  pyonéphrétique,  guérissant  par  l'isolement  à  la 
campagne,  et  récidivant  par  un  rapprochement  trop  hâtif.  Les 
occasions  de  contagion  ne  sont  point  rares  d'enfant  à  enfant 
dans  les  familles.  Mais  elles  sont  réalisées  au  plus  haut  point 
dans  les  hôpitaux  et  dans  les  crèches,  oîi  se  trouventaccumulés 
des  enfants  atteints  d'affections  diverses, d'infections  cutanées, 
bronchiques  et  autres.  C'est  là  aussi  que  ces  infections 
peuvent  prendre  un  plus  haut  caractère  de  gravité,  en  raison 
de  la  loi  de  l'augmentation  de  la  virulence  des  germes  par  le 
passage  d'organisme  à  organisme.  Quant  au  mode  de  conta- 
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gion,  il  peut  être  direct.  Mais  la  contamination  est  le  plus 
souvent  indirecte,  se  faisant  par  les  mains  des  personnes  qui 
soignent  les  enfants,  par  les  linges,  par  les  pansements,  dans 
les  couveuses  qui  s'infectent  si  facilement,  etc. 

Quant  à  la  nature  des  germes  pathogènes,  elle  est  peu 
variée.  11  s'agit  surtout  des  microbes  pyogènes  banals.  En 
tète  vient  le  staphylocoque,  Vaureus  surtout.  Les  staphylo- 
coccies  constituent  une  grande  partie  des  infections  cutanées, 
soit  primitivement,  soit  secondairement.  Le  streptocoque  est 
Tagent  primitif  d'infections  qui  ont  une  certaine  spécificité  : 
l'impétigo,  comme  nous  le  verrons  tantôt,  certains  ecthymas 
des  nourrissons.  C'est  lui  qui  engendre  l'érysipèle.  Beaucoup 
plus  rarement  on  a  constaté,  dans  ces  infections  cutanées 
d'origine  externe,  d'autres  agents  microbiens,  tels  que  le 
pyocyanique  (Triboulet).  Mais  nous  verrons,  à  propos  des 
gangrènes  cutanées,  l'importance,  depuis  peu  étudiée,  de 
certains  anaérobies  dans  leur  pathogénie. 

Les  portes  d'e>'trée  de  l'infection.  —  I.  Très  fréquemment 
les  infections  cutanées  chez  le  nourrisson  ont  comme  voies 
d*entrée  des  lésions  préalables  de  la  peau. 

En  premier  lieu,  il  faut  citer  la  plaie  ombilicale,  qui 
succède  à  la  chute  du  cordon.  A  vrai  dire,  cette  plaie  présente 
des  conditions  très  spéciales  à  l'infection.  Ces  conditions 
pathogéniques  et  les  caractères  cliniques  très  particuliers  des 
infections  ombilicales  en  font  un  chapitre  important  de  la 
pathologie  des  nouveau-nés,  que  j'élimine  à  dessein  des 
infections  cutanées,  pour  n'en  retenir  que  les  points  qui  se 
rattachent  directement  à  celles-ci,  c'est-à-dire  les  lésions 
cutanées  seulement.  Cette  élimination  se  justifie  d'ailleurs  par 
la  définition  môme  du  sujet  que  je  traite,  puisque  l'infection 
ombilicale  s'effectue  par  une  surface  non  encore  épider- 
miséc. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  certaines  lésions  traiimatiques 
d'origine  obstétricale,  par  exemple,  de  certaines  plaies  causées 
par  l'application  du  forceps.  Si  elles  ne  sont  pas  immédiate- 
ment pansées  aseptiquement,  elles  peuvent  devenir  la  voie 
d'infections  plus  ou  moins  profondes,  dont  je  citerai  des 
exemples. 

11  faut  en  dire  autant  des  banales  lésions  accidentelles,  des 
brûlures,   par   exemple,   produites   par  des   bouillottes  trop 
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chaudes,  des  plaies  de  vésicaiotres  ou  de  mouches  de  Milan, 
dont  on  ne  saurait  être  trop  parcimonieux  chez  le  nourrisson. 
Les  engelures  ulcérées  ne  sont  point  rares  chez  les  bébés.  Chez 
eux,  en  raison  de  la  délicatesse  de  la  peau,  les  piqiires  de 
moustiques  déterminent  une  fluxion  prurigineuse  parfois 
excessive  ;  à  la  plaie  de  la  piqûre  s*adjoignent  des  lésioi^s  de 
grattage.  Avec  juste  raison,  R.  Saint-Philippe  a  aUiré 
Tattention  sur  le  développement  d'infections  cutanées  consé- 
cutives au  percement  des  oreilles,  cette  manœuvre  barbare 
pratiquée  encore  dans  certaines  familles  dès  le  plus  tendre 
âge;  Castueil  et  Perrin  ont  plus  récemment  encore  insisté 
sur  ces  faits. 

La  desquamation  de  la  peau  chez  le  nouveau-né  commence 
habituellement  le  premier  ou  le  second  jour,  mais  ne  se 
termine  qu  à  une  époque  très  variable,  le  trentième,  le 
quarantième,  le  soixantième  jour,  d'autant  plus  tard  d'ailleurs 
que  l'enfant  est  plus  faible.  Cette  exfoliation,  avec  ses  érail- 
lures,  ses  fissures,  offre  une  voie  de  pénétration  aux  microbes 
pathogènes.  Aux  environs  des  doigts,  il  en  résulte  de 
fréquentes  tournioles.  Dans  certaines  régions,  comme  les 
aisselles,  les  débris  de  l'ancien  épiderme  tombent  avant  que 
le  nouveau  soit  complètement  formé,  d'où  suintement  et  quel- 
quefois véritable  intertrigo,  terrain  tout  prêt  à  s'infecter. 

Vérythème  des  nouveau-nés  s'accompagne  fréquemment 
d'exulcérations  superficielles,  et,  chez  les  débiles,  d'ulcéra- 
tions plus  profondes,  soit  au  niveau  môme  des  fesses,  soit 
aux  talons  et  aux  malléoles  :  ulcérations  athrepsiques  de 
Parrot. 

Certaines  dermatoses  des  nourrissons  s'inoculent  spontané- 
ment. En  premier  lieu  par  sa  fréquence  et  son  importance^ 
Veczéma^  qui  s'impétiginise  fréquemment,  et  qui,  d'autre  part, 
peut  être  l'origine  d'abcès  dermiques  à  sa  périphérie.  Dans 
quelques  cas,  ces  eczémas  impétiginisés,  ou  gourmes  croû- 
teuses,  se  compliquent  d'accidents  généraux  graves  que  nous 
aurons  à  décrire  plus  loin. 

Mention  spéciale  doit  être  faite  des  lésions  des  fièvres 
éruptives.  Du  vaccin^  tout  d'abord,  dont  le  virus  ne  peut 
malheureusement  être  inoculé  complètement  aseptique. 
Aussi  voit-on  quelquefois  les  pustules  vaccinales  s'ulcérer, 
se  gangrener.  Elles  peuvent  être  le  point  de  départ  d'érysi- 
pèles  toujours  très  graves.  Dans  d'au  très  cas,  elles  déterminent 
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de  la  lymphangite,  quelquefois  même  des  adéno-phlegmons 
et  un  état  septicémique  sérieux. 

La  varicelle  se  complique  assez  fréquemment  d'infection 
secondaire,  surtout  staphylococcique.  Normalement,  la  bulla 
varicelleuse  ne  suppure  pas.  Dans  certaines  conditions,  la 
varicelle  est  suppurée  ;  les  pustules  montrent  alors  la 
présence  constante  du  staphylocoque  pyogène,  accompagné  ou 
non  du  streptocoque.  Ces  faits  s'observent  surtout  dans  la 
seconde  enfance,  durant  laquelle  la  varicelle  est  plu  s  fréquente. 
Toutefois,  dans  sa  thèse  sur  la  varicelle  suppurée,  Désandré, 
sur  28  observations,  en  relate  5  chez  des  enfants  de  moins  de 
deux  ans.  La  transformation  purulente  du  contenu  des  bulles 
s'accompagne  souvent  d'une  véritable  fièvre  de  suppuration 
et  peut  se  compliquer  de  néphrite.  11  peut  également,  dans 
ces  circonstances,  se  produire  des  suppurations  secondaires. 
Les  unes,  relativement  fréquentes,  sont  dues  à  une  infection 
de  voisinage  par  voie  lymphatique  :  furoncles,  abcès, 
phlegmons.  Mais  on  peut  observer  une  vraie  pyohémie 
d'origine  varicelleuse  se  traduisant  à  la  fois  par  des  abcès 
cutanés,  sous-cutanés,  articulaires  ou  viscéraux.  La  suppura- 
tion varicelleuse  tient  soit  à  des  causes  générales  (débilité, 
état  cachectique),  soit  de  préférence  à  des  causes  locales 
portant  sur  l!état  antérieur  de  la  peau  (Désandré).  Fait  parti- 
culier, la  varicelle  suppurée  s'est  montrée  quelquefois 
épidémique  et  contagieuse  (Bolognini).  Dans  d'autres  faits, 
sur  lesquels  nous  reviendrons  plus  loin,  la  varicelle  prend  la 
forme  gangreneuse. 

La  variole^  chez  les  nourrissons,  lorsqu'elle  n'entraîne  pas 
rapidement  la  mort,  est  fréquemment  compliquée  d'infections 
secondaires. 

Les  lésio7is  cutanées  de  Chérédo-syphilis^  papules  ulcérées, 
plaques  muqueuses  des  sillons  cutanés,  etc.,  ne  sont  pas, 
d'après  mon  expérience,  des  voies  d'entrée  favorables  aux 
infections  cutanées  secondaires;  on  ne  les  voit  guère  se 
compliquer  à  leur  voisinage  de  foUiculites,  de  furoncles, 
d'abcès.  Le  silence  des  auteurs  à  ce  sujet  confirme,  il  me 
semble,  l'opinion  que  j'exprime  ici.  Il  faut  faire  exception 
toutefois  pour  les  syphilides  développées  à  la  face,  dans  les 
régions  riches  en  glandes  sébacées:  sourcils,  pourtour  delà 
bouche,  menton,  etc.  La  peau,  en  effet,  dans  ces  régions, 
réagît  à  leur  présence  par  une  hypersécrétion  séborrhéique 


LES  INFECTIONS   CUTANÉES   CHEZ   LE  NOURRISSON  73 

SOUS  forme  de  squames  grasses  qui  peuvent  quelquefois, 
comme  Teczéma,  s'irapétiginiser  secondairement  et  se 
transformer  en  croûtes  épaisses.  Autour  de  ces  foyers  impé- 
tiginisés  peuvent  se  faire  des  inoculations  de  voisinage. 

Les  parasites  cutanés  sont  une  cause  fréquente  de  pyodermite 
chez  les  enfants.  La  phtiriase^  toutefois,  est  beaucoup  plus 
rare  chez  le  nourrisson  que  dans  la  seconde  enfance.  Elle 
détermine  ces  lésions  d'impétigo  du  cuir  chevelu,  notamment 
à  la  partie  postérieure  de  la  tête,  décrites  sous  le  nom 
d^impétigo  gramdataj  et  qui  donnent  souvent  naissance  à  des 
folliculites,  à  des  abcès  du  cuir  chevelu,  à  des  adénites  qui 
peuvent  suppurer. 

Quant  à  la  gale^  elle  ne  revêt  pas  chez  les  nourrissons  les 
formes  papuieuses  et  polymorphes  avec  sillons  que  Ton 
observe  chez  les  enfants  plus  âgés,  comme  chez  les  adultes. 
Elle  se  manifeste  presque  exclusivement  chez  eux  sous  la 
forme  pustuleuse  et  phlycténoïde  ou  pemphigoïde,  sans  que 
Ton  puisse  souvent  retrouver  un  seul  sillon.  Elle  a,  en 
somme,  les  apparences  d'une  véritable  pyodermite,  sous 
laquelle  il  faut  savoir  diagnostiquer  le  parasitisme  latent. 

H.  Certaines  infections  cutanées  paraissent  se  produire 
sa7is  lésions  préalables  de  la  peau.  Certaines  lésions,  il  est  vrai, 
peuvent  quelquefois,  ainsi  que  le  remarque  Hulot,  avoir  passé 
inaperçues  et  être  cicatrisées  au  moment  où  Ton  observe  le 
malade.  L'expérimentation  a  néanmoins  prouvé  que  Tinfection 
peut  se  faire  par  une  peau  saine.  Socin  et  Garré  ont  démontré 
que  le  staphylocoque  doré  en  culture  peut  pénétrer  dans^  la 
peau  à  la  suite  do  simples  frictions  et  onctions  et  y  déterminer 
des  inflammations  furonculeuses  et  anthracoïdes.  Bockhardt, 
par  friction  de  Tavant-bras  avec  une  culture  de  staphylo- 
coques, a  obtenu  la  formation  de  pustules  au  niveau  des 
conduits  excréteurs  des  glandes  sudoripares  et  des  orifices 
pileux. 

On  pourrait  rapprocher  de  ces  pyodermites  expérimentales 
par  frictions,  ces  pyodermites  par  macération,  que  Ton  observe 
chez  les  nourrissons  sous  les  emplâtres  dont  on  abuse  souvent 
chez  eux  comme  révulsifs.  Les  staphylocoques,  hôtes  de  la 
peau  ou  de  l'emplâtre,  pénètrent  facilement  l'épiderme,  à  la 
faveur  de  son  ramollissement  par  la  chaleur  et  l'humidité. 

Les  infections  par  la  peau  saine  sont  naturellement  plus 
faciles  chez  le  nourrisson  que  chez  J'adulte.   Dans  ces  cas 
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d'infections  sans  lésions  préalables,  Escherich  admet  que  la 
pénétration  des  agents  infectieux  se  fait  par  les  conduits 
excréteurs  des  glandes  sébacées  et  par  ceux  des  glandes  sudo- 
ripares.  Unna,  par  contre,  nie  la  possibilité  d'infection  par 
cette  dernière  voie.  11  est  certain  que  Tinfection  du  système 
pilo-sébacé  est  de  beaucoup  plus  fréquente.  Mais  Texistence, 
dans  une  classe  de  faits  sur  lesquels  je  vais  revenir  (pyoder- 
mitessudorales),  d'hydrosadénites  suppurées,  démontre,  pour 
ces  faits  du  moins,  la  possibilité  d'une  infection  des  glandes 
sudoripares. 

En  outre  de  ces  voies  d'infection,  les  bactéries  pyogènes 
peuvent -pénétrer  directement  dans  la  peau  elle-même  dès  que 
la  couche  cornée  de  l'épiderme,  si  mince  chez  le  nourrisson, 
présente  la  moindre  fissure.  Tantôt  elles  s'arrêtent  pour 
coloniser  au-dessus  du  corps  muqucux  de  Malpighi,  au  niveau 
du  stratum  lucidum  (impétigo),  tantôt  elles  s'enfoncent  plus 
profondément,  cheminant  dans  l'interstice  des  cellules  du 
corps  muqueux,  seules  ou  englobées  par  les  cellules  migratrices, 
pour  arriver  dans  les  fentes  lymphatiques  du  corps  papillaire 
et  de  la  couche  réticulaire  du  derme.  Dans  ces  différentes 
régions  de  la  peau,  elles  déterminent  des  lésions  variées  que 
nous  décrirons  succinctement  bientôt. 

L'infection  cutanée.  —  L'inoculation  de  la  peau  par  ces 
différentes  voies  constitue  le  premier  degré  de  l'infection 
cutanée,  qui  peut  s'étendre  et  se  propager  en  surface  et  en 
profondeur. 

En  surface  tout  d'abord.  Il  est  remarquable  combien  une 
première  contamination  cutanée  est  habituellement  suivie  du 
développement  de  lésions  semblables;  mais  le  fait  ne  doit  pas 
étonner.  L'existence  d'un  premier  foyer  d'infection  explique 
les  foyers  secondaires  par  la  dissémination  des  germes  et  les 
inoculations  de  voisinage  ou  à  distance.  Le  nourrisson  se 
contagionne  alors  lui-même.  Et  l'on  sait  que  d'inoculation  en 
inoculation  la  virulence  des  germes  peut  s'exalter.  Mais  il  y  a 
plus  ;  les  agents  pathogènes  n'agissent  pas  seulement  par  eux- 
mêmes,  mais  encore  par  leurs  sécrétions,  qui  préparent  le 
terrain  à  des  ensemencements  ultérieurs.  Rodet  et  Courmont 
ont  isolé,  des  cultures  de  staphylocoques,  des  substances 
prédisposantes  solubles  dans  l'alcool.  «  L'existence  de  ces 
produits  solubles  explique  la  facilité  avec  laquelle  les  germes 
transportés  sur  la  peau  peuvent  produire  de  nouveaux  abcès 
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chez  les  sujets  qui  possèdent  déjà  un  premier  foyer  de 
suppuration.  Plus  le  malade  suppure,  plus  il  suppurera.  Rien 
ne  fait  mieux  comprendre  la  multiplicité  des  abcès  de  certains 
nourrissons  »  (Hutinel  et  Labbé). 

Dans  la  profondeur,  les  agents  d'infection  peuvent  ne  pas 
rester  limités  aux  tissus  mêmes  de  Tépiderme  et  du  derme. 
La  peau,  chez  le  nourrisson  surtout,  est  comme  une  éponge 
lymphatique.  L'envahissement,  par  les  germes  infectieux,  des 
riches  réseaux  lymphatiques  de  la  peau  peut  déterminer 
des  lymphangites  plus  ou  moins  étendues,  quelquefois  des 
abcès  iymphangitiques  et,  très  souvent,  des  adénites  corres- 
pondant aux  territoires  infectés.  Dans  d'autres  formes,  sous 
l'action  d'autres  germes  morbides,  du  streptocoque,  l'atteinte 
des  réseaux  lymphatiques  se  manifeste  cliniquement  par 
l'érysipèle.  Enfin  Tinfection  peut  ne  pas  rester  localisée  à  la 
peau  ;  elle  peut,  soit  par  la  voie  lymphatique,  soit  par  la 
voie  sanguine,  envahir  le  sang  et  se  généraliser  dans 
l'organisme  ;  nous  étudierons  tout  spécialement  ces  faits  au 
chapitre  III. 

LES    FORMES   CLINIQUES. 

ÉpiDERMiTES  ET  Pyodermites.  —  I.  Infectious  phlycténulaires 
à  streptocoques.  —  En  tête  de  ce  chapitre,  nous  citerons  les 
affections  dont  la  lésion  originelle  est  une  phlycténule  ayant 
pour  agent  causal  le  streptocoque.  Tantôt  la  phlycténule  est 
petite,  constituée  par  une  vésicule,  et  n'atteint  que  l'épiderme: 
c*est  l'impétigo.  Tantôt  la  phlycténule  est  plus  large;  la  lésion 
s  étend  en  profondeur  jusqu'au  derme,  prenant  l'apparence 
d'une  pustule  :  c'est  l'ecthyma.  Dans  les  deux  cas,  l'affection 
est  inoculable  et  contagieuse. 

U impétigo  est  une  des  infections  cutanées  les  plus  fréquentes 
chez  le  nourrisson,  très  fréquente  d'ailleurs  chez  l'enfant  de 
tout  âge.  On  l'a  longtemps  considérée  comme  une  infection 
de  la  peau  par  le  staphylocoque.  Les  travaux  de  Crocker, 
de  Leroux,  de  Balzer  et  Griffon,  de  Marié  Davy,  etc.,  ont 
démontré  que  le  streptocoque  est  le  véritable  agent  causal  de 
l'impétigo,  et  que  la  présence  de  staphylocoques,  constante 
déjà  à  une  période  peu  avancée  de  la  lésion,  est  la  conséquence 
d'une  infection  secondaire.  Sabouraud,  qui,  jusqu'en  1898, 
tenait  encore  pour  la  nature  staphylococcique  de  l'affection,  a 
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définitivement  conclu  en  1900  comme  les  auteurs  précédents. 
La  question  paraît  donc  définitivement  jugée  en  faveur  du 
streptocoque.  Sabouraud  conclut  même  à  l'identité  de  ce 
streptocoque  avec  celui  de  Fehleisen.  De  plus,  l'inoculation 
expérimentale  d'une  culture  pure  en  bouillon-sérum  du 
streptocoque  de  l'impétigo  s'est  toujours  montrée  entre  ses 
mains  d'une  virulence  surprenante  ;  les  résultats  obtenus  par 
d'autres  auteurs  ont,  il  est  vrai,  été  plus  variables. 

Dans  une  faille  épidermique  accidentelle  s'inocule  donc  le 
streptocoque;  il  se  reproduit  et  sécrète  des  produits  solubles; 
k  ce  niveau  affluent  les  cellules  migratrices,  et  les  lames 
cornées  se  séparent,  au .  niveau  du  stmttim  lucidum^  des 
couches  profondes.  La  vésicule  de  l'impétigo  est  ainsi  formée, 
claire  d'abord,  devenant  louche  rapidement  lorsque  l'inva- 
sion staphylococcique  secondaire provoquel'invasion  leucocy- 
taire, se  transformant  ainsi  en  vésico-pustule  et  en  croûtes 
jaunâtres.  Il  peut  arriver  que  d'emblée  les  vésicules  de  l'im- 
pétigo soient  louches.  L'inoculation  première,  dans  ce  cas,  est 
mixte  :  il  y  a  inoculation  simultanée  du  streptocoque  et  du 
staphylocoque  ;  c'est  ce  qu'on  observe  dans  les  formes  de  l'im- 
pétigo longuement  récidivantes. 

L'infection  de  la  peau  se  développe  ultérieurement  par 
inoculations  de  voisinage.  Dans  certains  cas,  l'inoculation  est 
produite  parles  ongles  mêmes  de  l'enfant.  Tel  l'impétigo  qui 
vient  compliquer  la  pédiculose  de  la  tôte.  Telles  encore  les 
éruptions  impétigineuses  de  la  gale,  qui,  chez  le  nourrisson 
surtout,  sont  souvent  la  manifestation  la  plus  évidente  de  la 
maladie,  avec  leur  localisation  spéciale  aux  extrémités  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Enfin  l'impétigo  vient  souvent  se  surajouter  aux  lésions 
suintantes  de  l'eczéma  des  nouveau-nés  et  des  nourrissons, 
et  l'eczéma  impétiginisé  constitue  ces  gourmes  croûteuses  qui 
peuvent  devenir  le  point  de  départ  d'infections  des  plus 
graves. 

Dans  certaines  conditions,  la  phlycténule  de  l'impétigo 
prend  les  dimensions  plus  grandes  d'une  bulle  de  pemphigus. 

Le  pemphigus  des  noiiveau-nés  ou  plutôt  des  noiimssom^ 
car  il  n'est  pas  absolument  exclusif  aux  nouveau-nés, 
pemphigus  contagieux  et  quelquefois  épidémique,  bien  distinct 
de  certaines  affections  huileuses  et  pemphigoïdcs  dont  nous 
parlerons  plus  bas,  est  considéré  par  la  généralité  des  pédiatres 
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comme  une  affection  quasi  spécifique.  Les  dermatologistes 
tendent  actuellement,  au  contraire,  à  l'assimiler  comme 
nature  à  Timpétigo.  S'il  s'en  distingue  par  les  dimensions  et 
révolution  de  la  phlycténule,  ce  qui  peut  tenir  à  certaines 
conditions  du  terrain  sur  lequel  il  se  développe,  il  s*cn 
rapproche  par  ce  caractère  essentiel  d'être  inoculable  et  auio- 
inoculable,  qui  doit  le  faire  rayer  du  cadre  des  pemphigus. 
«  Ce  n'est  pas  un  vrai  pemphigus,  écrit  Brocq,  c'est  tout  sim- 
plement une  variété  huileuse  d'impétigo  contagiosa  de  Tilbury 
Fox,  et  il  est  véritablement  abusif  de  décrire  cette  affection  h 
côté  des  autres  pemphigus.  Nous  ne  le  faisons  qu'à  notre  corps 
défendant  et  pour  nous  conformer  à  l'usage;  mais  nous  pro* 
testons,  avec  la  dernière  énergie,  contre  cette  colossale  erreur 
de  classification.  »  Cette  affection,  qu'on  devrait  dénommer 
impétigo  bulleux^  relèverait  donc,  comme  l'impétigo  vulgaire, 
d'une  infection  par  le  streptocoque. 

Faller  a  récemment  cité  un  fait,  qui  a  presque  la  valeur 
d'une  expérience,  en  faveur  de  l'identification  des  deux  affec- 
tions. C'est  un  fait  de  contagion  d'un  impétigo  buUeux,  simu- 
lant le  pemphigus,  chez  un  enfant  de  treize  mois  à  un  autre 
enfant,  et  se  manifestant  chez  le  contagionné  sous  la  forme 
d'impétigo  vulgaire. 

L'ecihyma  est  une  affection  de  même  nature  que  l'impétigo, 
auquel  il  est  souvent  associé.  Thibierge  et  Besançon  avaient 
déjà  démontré  en  1896  qu'il  est  dû  à  une  infection  par  le 
streptocoque. 

Il  débute,  comme  l'impétigo,  par  une  lésion  épidermique 
phlycténulaire  ;  mais,  contrairement  à  lui,  il  gagne  rapidement 
en  profondeur  et  atteint  le  derme,  formant  une  pustule 
arrondie  sur  base  enflammée.  Celle-ci  aboutit  bientôt  à  une 
ulcération  qui  se  couvre  d'une  croûte  épaisse  noirâtre. 

On  sait  combien  les  mauvaises  conditions  hygiéniques 
favorisent  tout  spécialement  le  développement  de  cette  affec- 
tion, que  l'on  ne  voit  guère  que  chez  les  enfants  cachec- 
tiques. 

L'ecthyma  présente  des  degrés  divers  d'intensité.  Dans  sa 
forme  moyenne,  les  éléments  occupent  surtout  la  région  sous- 
ombilicale  du  tronc,  les  fesses,  les  cuisses,  et  ils  ne  forment 
que  quelques  groupes  peu  considérables  et  le  plus  souvent 
isolés  les  uns  des  autres. 
Mais  il  existe  une  forme  intense,  dénommée  ecthyma  infan- 
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lile  térébrant^  à  ulcérations  rapides,  multiples,  confluentes  et 
profondes,  évoluant  néanmoins  souvent  sans  fièvre  et  sans 
réaction  générale.  L'ulcération  devient  souvent  phagédénique 
et  quelquefois  gangreneuse.  Ces  formes  d'ecthyma  grave 
s'observent  assez  dans  la  première  enfance,  à  vingt  mois 
(Fournier),  dix-neuf  mois  (Baudouin  et  Wickham);  dans  sa 
thèse  récente  sur  Tecthyma  térébrant  infantile,  M"'  Lasco- 
ronsky,  sur  15  observations,  en  citait  8  chez  des  enfants 
de  quelques  semaines  à  quatorze  mois. 

Les  infections  phylcténulaires  à  type  d*impétigo  et  d'ecthyma 
se  compliquent  assez  souvent  d'abcès  de  voisinage,  de  lym- 
phangite, d'adénites^suppurées.  De  plus,  sur  place,  les  lésions 
de  Timpétigo  et  de  Tecthyma  peuvent  être  le  siège  d'infections 
secondaires.  En  outre  de  l'infection  par  le  staphylocoque,  qui 
est  de  règle  à  un  certain  moment  de  l'évolution,  on  a  pu  voir 
les  ulcérations  d'impétigo  et  d'ecthyma  infectées  par  le  bacille 
pyocyanique.  Triboulet  en  a  cité  un  exemple  chez  un  enfant 
de  dix  mois. 

II.  Les  infections  du  si/stèmc  pilo-sébacé  sont  fréquentes  et 
produites  par  le  staphylocoque.  Au  degré  le  plus  léger,  c'est 
la  pustule  pilaire.  Plus  profonde,  l'infection  détermine  la 
folliculite.  Attaquant  la  glande  sébacée,  elle  constitue  l'adénite 
sébacée,  le  furoncle.  Les  deux  premiers  degrés  sont  hit- 
quents  et  coïncident  souvent  avec  les  différentes  pyodermites. 

Quant  aux  furoncles  proprement  dits,  il  sont  relativement 
rares  chez  le  nourrisson  et  apparaissent  souvent  en  séries. 
Friedjung  a  récemment  étudié  la  pathogénie  delà  furonculose 
chez  le  nourrisson.  Sur  neuf  cas  avec  quatorze  ensemence- 
ments de  pus,  l'auteur  a  trouvé  dix  fois  le  staphylocoque 
doré,  trois  fois  le  même  staphylocoque  associé  à  un  petit 
nombre  de  staphylocoques  blancs,  une  fois  seulement  le 
staphylocoque  blanc  seul. 

m.  Infection  des  glandes  sudoripares.  —  J'ai  admis  plus 
haut  l'existence  de  cette  infection  dans  certaines  conditions 
bien  déterminées  par  L.  Perrin.  Elle  s'associe,  en  effet,  à 
l'infection  sébacéo-pilaire  dans  les  Pyodermites  sndorales 
décrites  par  cet  auteur  en  1897. 

Quand  les  chaleurs  de  l'été  sont  excessives,  notamment 
dans  notre  région  méridionale,  on  observe  un  grand  nombre 
de  dermites  d'aspect  furonculeux,  de  véritables  pyodermites 
xl'origine  sudorale,   car  elles  coïncident  avec  les  sudamina, 
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les     miliaires,   les    exanthèmes    sudoraux,    la    dyshidrose. 

C'est  surtout  chez  les  enfants  que  ces  affections  sont 
fréquentes,  à  partir  de  l'ûge  de  trois  ou  quatre  mois.  Parmi 
les  nourrissons  observés,  les  uns  jouissaient  d'une  bonne 
santé,  les  autres  étaient  maigres,  mal  nourris,  rachitiques; 
aucun  n*avait  de  troubles  digestifs  sérieux.  Mais,  chez  un 
grand  nombre,  les  conditions  hygiéniques  étaient  défectueuses: 
logements  bas,  mal  aérés,  surchauffés,  malpropreté,  etc. 

Ces  éruptions  sont  localisées  dans  les  régions  où  la  peau 
est  plus  délicate  et  la  sécrétion  sudoraleplus  active  :  face,  cuir 
chevelu,  cou,  tronc  à  la  partie  supérieure  et  à  la  région  dorso- 
lombaire,  enfin  membres  supérieurs  du  côté  de  la  flexion. 

L'éruption  est  constituée  par  des  nodosités,  souvent  en  très 
grand  nombre,  hypodermiques  ou  dermiques,  avec  ou  sans 
production  de  pus:  tubercules  non  suppures,  papulo-pustules, 
quelques-unes  avec  dermite  profonde,  papulo-tubercules 
suppurant  ou  non.  La  guérison  est  rapide  sous  l'influence 
d'une  hygiène  et  d'un  traitement  appropriés. 

Comme  les  sudamina  et  les  miliaires,  ces  pyodermites 
paraissent  bien  véritablement  être  consécutives  au  flux  sudo- 
ral.  Sous  Tinfluence  de  celui-ci  et  de  la  congestion  des 
téguments,  le  staphylocoque  trouve  un  terrain  tout  préparé 
pour  proliférer  et  acquérir  une  virulence  plus  grande  et  donner 
naissance  à  des  folliculites,  à  des  adénites  ouàdespériadénites 
pilo-sébacées  et  sudoripares.  Car  il  pénètre  aussi  bien  dans 
les  glandes  sudoripares  que  dans  les  follicules  pilo-sébacés  : 
l'examen  histologique  des  nodosités  a  montré,  pour  quelques- 
unes,  qu'il  s'agissait  d'abcès  sudoripares  (Pilliet). 

IV.  Abcès  de  la  peau,  —  Les  abcès  de  la  peau  chez  le 
nouveau-né  et  le  nourrisson  présentent  de  grandes  variétés 
en  rapport  avec  leur  siège  dans  les  différentes  couches  de  la 
peau,  avec  leur  évolution,  avec  leur  localisation  dans  les 
différentes  régions  du  corps,  avec  leur  nombre. 

Et,  tout  d'abord,  ces  abcès  peuvent  être  épidermiques, 
dermiques  ou  intra-dermîques,  sous-dermiques. 

Parmi  \q^  abcès  épidermiques^  nous  citerons  tout  d'abord 
la  toumiole  fréquente  chez  le  nouveau-né  pendant  la  période 
de  desquamation  et  résultant  d'une  inoculation  épidermique 
autour  de  l'ongle.  Elle  coexiste  souvent  plus  tard  avec 
l'impétigo.  L'agent  causal  est  ordinairement  le  streptocoque, 
quelquefois   1res   virulent,  comme  le   démontrent  certaines 
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infections  graves  qui  ont  pour  point  de  départ  ces  tournioles, 
surtout  chez  les  enfants  cachectiques. 

Les  autres  abcès  épidermiques  sont  plus  souvent  sous  la 
dépendance  du  staphylocoque.  Ce  sont  des  vésico-pustules 
développées  dans  la  couche  superficielle  du  corps  muqueux 
de  Malpighi,  des  pustulettes  qui  s'étendent  souvent  autour 
d'un  foyer  primitif,  se  répétant  avec  persistance  et  pouvant, 
à  un  momentdonné,  se  compliquer  d'infections  plus  profondes, 
soit  d'abcès,  soit  de  gangrène.  Ailleurs,  ce  sont  des  abcès 
pemphigoïdes  à  bulles  purulentes  pouvant  aboutir  à  une 
infection  rapidement  généralisée. 

Les  abcès  dermiques  ont  souvent  pour  point  de  départ  des 
follicules  pileux.  Ils  sont  au  début  assez  petits,  du  volume 
d'une  lentille,  d'une  noisette,  puis  gagnent  de  la  superficie  à 
la  profondeur,  et  peuvent  s'étendre  au  tissu  cellulaire  sous- 
cutané. 

Enfin  certains  abcès  sont  d'emblée  sous-dermiques^  sous- 
cutanés.  La  peau  est  souvent  intacte  à  leur  niveau,  ne 
présentant  aucune  rougeur,  et,  lorsqu'ils  sont  encore  peu 
volumineux,  c'est  par  le  palper  surtout  qu'on  les  découvre. 
Leur  volume  est  variable  ;  les  plus  petits  sont  du  volume 
d'un  pois,  mais  ils  peuvent  atteindre  des  proportions  considé- 
rables, jusqu'au  volume  d'un  œuf. 

Le  mode  d'évolution  des  abcès  chez  le  nourrisson  est 
variable.  Tantôt  ils  ont  une  marche  aiguë  et  se  présentent 
sous  l'apparence  d'abcès  chauds,  phlegmoneux;  tantôt  ils  ont 
une  marche  torpide,  leur  développement  est  lent,  analogue 
à  celui  des  abcès  froids. 

Ils  peuvent  se  manifester  sur  diverses  régions  du  corps.  J'en 
rapprocherai  d'abord  les  abcès  mammaires,  les  mammites  du 
nouveau-né,  en  rapport  probable  avec  une  galactophorite 
ascendante.  Les  abcès  péri-anaux  sont  relativement  fréquents 
chez  le  nouveau-né,  quelquefois  superficiels,  quelquefois  pro- 
fonds, s'étendant  dans  la  fosse  ischio-rectale.  La  face,  le  cuir 
chevelu,  sont  souvent  aussi  le  siège  d'abcès,  et  surtout  d'abcès 
dermiques. 

Le  nombre  des  abcès  est  variable  dans  des  conditions  qui 
permettent  de  distinguer  deux  formes  cliniques: 

1°  Dansune  première  forme,  il  s'agit  de  phlegmons  ou  A'abcès 
isolés.  Au  voisinage  d'une  plaque  d'éry thème  ulcéré,  d'une 
pustule  d'impétigo  ou  d'ectbyma,  l'infection  gagne  l'hypo^ 
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derme  et  un  abcès  se  forme  ;  mais  c'est  un  accident  purement 
local  et  qui  reste  souvent  unique  ; 

2*  Plus  intéressante  est  cette  tendance  à  la  généralisation 
que  présentent  quelquefois  les  foyers  purulents.  Elle  constitue 
une  forme  clinique  spéciale  décrite  sous  le  nom  d'Abcès  mul- 
tiples  des  nourrissons. 

Décrits  parValleix,  puis  par  Hervieux  en  1853,  leur  étio- 
logie  a  été  étudiée  en  1886  par  Escherich;  ils  on  fait  récemment 
l'objet  de  multiples  travaux  (Hulot,  RouUand,  Renault, 
Brunier,  etc.). 

Le  développement  de  ces  abcès  multiples  peut  être  précédé 
d'une  lésion  cutanée,  telle  qu'une  tourniole,  un  érythème  des 
fesses  ;  mais,  dans  bien  des  cas,  ces  abcès  sont  primitifs,  sans 
lésion  antérieure  de  la  peau.  On  a  observé  quelquefois  un 
premier  abcès  profond,  unique,  auquel  succède  une  série  de 
nouveaux  abcès.  Le  nombre  de  ces  abcès  peut  être  considé- 
rable ;  on  a  pu  en  compter  50, 60  et  jusqu'à  150  chez  le  même 
enfant. 

On  doit,  à  mon  avis,  distinguer,  avecMarfan  et  Damourette, 
deux  types  cliniques  extrêmes  de  ces  abcès  multiples:  1°  des 
abcès  multiples  superficiels  à  forme  d'abcès  chauds  et  limités 
aune  région  (tête  et  cou,  dos,  région  péri-anale,  etc.);  2""  des 
abcès  sous-cutanés,  multiples,  profonds,  à  forme  d'abcès 
froids,  disséminés  dans  les  diverses  régions  du  corps. 

L^agent  morbide  est  presque  toujours  le  staphylocoque. 
Renault  n'a  trouvé  que  le  staphylocoque  dans  50  cas  observés 
parlui.  Cependant  Fiori-Paolo,  chez  deux  enfants,  l'un  de  huit 
jours,  l'autre  de  douze  jours,  a  observé  des  abcès  multiples  par 
infection  strepto-staphylococcique.  —  Il  est  bien  démontré  que 
dans  les  abcès  à  marche  torpide,  à  forme  d'abcès  froids,  même 
développés  chez  des  enfants  tuberculeux,  ce  qui  est  fréquent, 
c'est  encore  le  staphylocoque  qui  est  enjeu.  Ce  n'est  qu'excep- 
tionnellement qu'on  a  constaté  dans  quelques-uns  de  ces 
abcès  le  bacille  tuberculeux  (faits  de  Rémy,  d'Ausset). 

J'ai  voulu  donner  tout  d'abord  ici  un  aperçu  clinique  d'en- 
semble des  différentes  formes  d'abcès  du  nourrisson.  Mais  le 
mode  pathogène  de  toutes  ces  formes  n'est  pas  également 
élucidé.  Certains  auteurs,  Unna,  Escherich  en  Allemagne,  en 
France  Hulot,  Hutinel  et  Labbé  admettent  l'origine  externe 
de  toutes  ces  infections  à  staphylocoques,  de  tous  ces  abcès 
tant  superficiels  que  profonds.  Cette  origine  n'est  pas  discu- 
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table  pour  ce  qui  concerne  les  abcès  superficiels.  Mais  je  me 
réserve  de  discuter,  au  chapitre  II,  la  question  pathogénique 
pour  ce  qui  concerne  les  abcès  profonds. 

Les  LYMPHANGITES.  — La  lymphangite  peut  être  laconséquence 
d'infections  superficielles  de  la  peau:  tournioles,  pustulettes, 
ecthyma,  etc.  Elle  est  assez  souvent  la  conséquence  de  Tino- 
culation  d'un  vaccin  septique. 

Mais  elle  peut  se  développer  par  contagion  en  Tabsence 
d'aucune  de  ces  lésions.  Tel  ce  fait  de  lymphangite  généralisée 
à  cordons  durs,  sinueux  et  à  engorgements  ganglionnaires, 
observé  par  Toujan  chez  un  enfant  de  dix-huit  jours,  dont  la 
mère  était  atteinte  d*un  panaris  anthracoide,  probablement 
donc  d'une  infection  staphylococcique. 

La  porte  d'entrée  est  également  incertaine  dans  cette  affec- 
tion récemment  décrite  sous  le  nom  de  h/mphangite  gangre- 
neuse du  scrotum  chez  le  nouveau-né^  observée  toujours  chez 
dos  enfants  de  moins  d'un  mois  par  Brun,  Fourré,  Broca, 
Lagasse,  Duvernay.  Elle  débute  généralement  à  la  partie 
supérieure  des  cuisses  et  gagne  le  scrotum,  remontant  ainsi  le 
courant  lymphatique.  Cette  lésion  présente  alors  des  analogies 
objectives  avec  l'infiltration  d'urine.  La  gangrène  se  développe 
au  niveau  du  scrotum  et  s'étend  rapidement.  L'affection  est 
très  grave;  la  guérison  a  pu  ôtré  quelquefois  obtenue,  grâce 
à  de  larges  débridements  au  thermo-cautère. 

La  lymphangite,  infection  staphylococcique,  peut  revêtir 
chez  le  nourrisson  la  forme  de  lymphangite  pseudo-crysipéla- 
leuse^  comme  le  remarquent  Hutinel  et  Labbé,  qui  en  rap- 
portent un  exemple  typique  chez  un  enfant  de  trois  mois.  «  Il 
s'agit  dans  ces  faits,  disent-ils,  d'érythème  intense,  foncé, 
reposant  sur  une  base  épaissie  œdématiée.  Les  bords  sont 
parfois  assez  nets,  mais  ils  ne  sont  jamais  marqués  par  un 
bourrelet.  Enfin  on  en  voit  quelquefois  partir  des  traînées  de 
lymphangite  tronculaire  se  dirigeant  vers  les  ganglions.  » 
Nous  avons,  pour  notre  part,  observé  quelques  faits  sem- 
blables. 

L'ÉRYsiPÈLE.  — Infection  streptococcique,  l'érysipèle  chez  le 
nouveau-né  est  toujours  très  grave,  comparé  à  l'érysipèle  de 
l'adulte.  Cela  tient  à  l'absence  ou  à  la  faiblesse  des  phénomènes 
réaclionnels  du  côté  du  système  lymphatique  :  leucocytosc 
faible,  phagocytose  insuffisante,  réactions  ganglionnaires 
presque  nulles.  Aussi  se  caractérise- t-il  par  sa  marche  ambu- 
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latoire  et  par  la  généralisation  fréquente  de  rinfeclion  par 
voie  sanguine.  II  faut  noter  cependant  certaines  différences 
suivant  lesconditionsde  développement.  Les  érysipèles  àdébut 
sous-ombilical,  résultat  d'une  infection  ombilicale,  qui  se 
développent  dans  les  premières  semaines  après  la  naissance, 
sont  presque  tous  mortels.  Les  érysipèles  plus  tardifs 
débutant  au  bras  (vaccin),  à  la  face,  comportent  un  pro- 
nostic un  peu  moins  sombre,  surtout  si  Tenfant  a  dépassé 
trois  mois. 

Localement,  Térysipèle  peut  déterminer  de  la  gangrène, 
surtout  au  niveau  du  scrotum.  Dans  d'autres  cas,  il  se  produit 
des  abcès  dont  le  développement  est  plutôt  d'un  augure 
favorable. 

Les  gangrènes  de  la  peau.  —  Nous  venons  de  voir  que 
certaines  affections  (lymphangites,  érysipèle)  peuvent  aboutir 
à  des  plaques  de  gangrène  plus  ou  moins  étendues.  Mais,  en 
outre  de  ces  plaques  isolées,  conséquences  d  affections  locales, 
la  gangrène  peut  se  montrer  chez  les  enfants  sous  la  forme  de 
lésions  disséminées  sur  lesquelles  H  a  été  beaucoup  écrit. 

Ces  gangrènes  disséminées  de  la  peau  ne  sont  pas  spéciales 
aux  nourrissons  ;  mais  nous  signalerons  surtout  les  obser- 
vations qui  ont  été  faites  chez  eux.  Malgré  les  apparences 
objectives,  les  faits  qui  ont  été  décrits  sous  ce  nom  relèvent  de 
processus  pathogéniqucs  différents. 

Après  Crocker,  Hutinel  et  ses  élèves,  Gallois,  Charmoy, 
Caillaud,  divisent  très  justement  les  gangrènes  multiples  de  la 
peau  en  deux  variétés,  suivant  qu'elles  sont  consécutives  à 
des  lésions  ulcéreuses  de  la  peau  ou  qu'elles  se  développent 
sans  lésions  préalables  de  la  peau.  Renault  décrit  ces  deux 
variétés  sous  le  nom  de  gangrène  disséminée  post-ulcéreuse  et 
gangrène  disséminée  infectieuse.  Celte  seconde  variété,  qui 
survient  au  cours  d'un  état  infectieux  qui  la  commande,  est 
nettement  d'origine  interne  et  sera  décrite  au  chapitre  II. 

Dans  la  gangrène  disséminée  d'origine  externe,  dont  nou- 
nous occupons  seulement  ici,  il  y  a  lieu  encore  d'établir  des 
distinctions  : 

1**  Chez  certains  nouveau-nés,  chez  les  atrepsiques  surtout, 
on  peut  voir,  comme  conséquence  d'une  circulation  et  d'une 
nutrition  insuffisantes  de  la  peau,  se  développer,  notamment 
aux  points  qui  sont  le  siège  de  pression,  des  plaques  de 
gangrène,  ou  plus  exactement  de  nécrobiose,  c'est-à-dire  de 


84  LÉON  d'astros 

gangrène   primitivement   aseptique,    qui   ne  tardent  pas  à 
s'infecter  secondairement  ; 

2°  Quant  à  la  gangrène  disséminée  post-ulcéreuse^  elle  peut  se 
produire  à  la  suite  d'une  des  nombreuses  affections  ulcéreuses 
de  la  peau  que  nous  avons  décrites. 

Elle  peut  venir  se  développer  sur  des  lésions  d'impétigo, 
sur  des  pustules  d'ecthyma,  notamment  dans  les  cas  d'ecthyma 
térébrant  dont  nous  parlions  plus  haut,  et  dont  il  faut  rappro- 
cher les  cas  d'ecthyma  gangreneux  tels  que  ceux  observés  par 
Hischmann  et  Kreibich  chez  des  enfants  de  douze  jours,  de 
neuf  mois. 

Les  pustules  de  vaccin  peuvent  devenir  franchement  gangre- 
neuses. 

11  faut  surtout  citer  la  varicelle,  dont  les  éléments  éruptifs 
ulcérés  sont  quelquefois  l'origine  de  points  gangreneux 
multiples.  La  varicelle  gangreneuse  a  été  décrite  par  de 
nombreux  auteurs.  Si  on  l'observe  surtout  de  deux  à  cinq  ans, 
on  ena  cité  des  cas  au-dessous  de  cet  âge,chezdes  nourrissons 
(Augier,  Caillaud,  Baudouin,  Scott,  Turner). 

Ces  gangrènes  cutanées  s'accompagnent  fréquemment 
d'autres  manifestations  infectieuses  du  côté  de  la  peau  et  de 
l'organisme. 

Quant  à  leurs  causes,  la  plupart  des  auteurs  sont  d'accord 
pour  admettre  qu'on  doit  les  chercher  dans  un  état  antérieur 
de  santé  de  l'enfant  plus  ou  moins  précaire. 

Le  staphylocoque,  presque  toujours  constaté  dans  ces 
gangrènes  secondaires,  ne  saurait  être  mis  en  cause  dans  leur 
production.  On  a  pu,  dans  quelques  cas,  incriminer  le  pyocya- 
nique  (Tri boulet,  Hischmann  et  Kreibich).  Mais  il  est  probable 
que  ce  sont  les  microbes  anaérobies  qui  sont  responsables  de 
ces  processus  gangreneux  (Veillon). 

IL  —Les  infections  cutanées  d'origine  interne. 

ÉTIOLOGIE   ET    PATHOGÉNIE. 

La  frêle  peau  du  nourrisson  se  trouve  constamment  exposée 
aux  nombreux  germes  infectieux  du  milieu  extérieur,  d'où  la 
fréquence  des  infections  cutanées  que  nous  venons  d'énumé- 
rer.  Elle  est  aussi,  par  sa  riche  vascularisation,  en  rapport 
constant   avec  le  milieu  intérieur;  mais  elle  ne  peut  être 
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infectée  par  la  voie  sanguine  qu^après  infection  préalable  de 
Torganisme  ou  d'une  de  ses  parties,  ce  qui  explique  la  moins 
grande  fréquence  des  infections  cutanées  d'origine  interne. 

Certaines  lésions  cutanées,  au  cours  des  états  infectieux, 
relèvent  exclusivement  des  toxines  microbiennes  qui  circulent 
dans  le  sang,  tels,  par  exemple,  les  érythèmes  infectieux,  et 
la  plupart,  probablement,  des  purpuras  infectieux.  D'autres 
sont  la  conséquence  directe  de  Tenvahissement  de  la  peau 
par  les  agents  infectieux  et  de  la  sécrétion  sur  place  des 
toxines.  Ce  sont  ces  dernières  seulement  que  nous  décrirons 
comme  infections  cutanées  d'origine  interne. 

Elles  sont  conditionnées,  ai-je  dit,  par  une  infection  préa- 
lable de  l'organisme  ou  d'une  de  ses  parties,  et  par  là  j'établis 
déjà  la  diversité  de  cet  état  infectieux  primitif.  Mais  la  nature 
de  ces  infections  importe  plus,  semble-t-il,  que  leur  générali- 
sation. Les  septicémies  sont  fréquentes  chez  les  nouveau-nés, 
et  cependant  les  agents  dont  elles  relèvent  viennent  rarement, 
durant  leur  cours,  déterminer  des  infections  cutanées  dans  le 
sens  défini  plus  haut.  Par  contre,  certaines  infections  viscérales 
peuvent  être  le  point  de  départ  d'embolies  microbiennes  qui, 
émanées  de  ces  foyers  primitifs,  vont  coloniser  dans  la  peau 
et  y  provoquent  la  formation  de  foyers  infectieux  secondaires 
en  nombre  variable. 

On  a  nié  la  possibilité  de  certaines  infections  cutanées  par 
la  voie  sanguine,  en  invoquant  ce  fait  que,  dans  les  cas 
incriminés,  l'examen  du  sang  n'avait  point  fait  constater  la 
présence  de  germes  infectieux.  Ces  résultats  négatifs  de 
Texamen  du  sang  sont  sans  valeur  contre  la  pathogénie  que 
nous  invoquons  ici.  Tout  d'abord,  l'ensemencement  d'une 
quantité  de  sang  plus  considérable  que  celle  que  l'on  recueille 
généralement  pour  ces  constatations  serait  nécessaire  pour 
affirmer  l'absence  complète  de  germes  infectieux  dans  le  sang  ; 
l'exemple  des  opinions  successives  Sur  l'absence  ou  la 
présence  du  bacille  d'Eberth  dans  le  sang  des  typhiques  est  à 
cet  égard  bien  démonstratif.  Mais,  surtout,  nous  admettons 
qu'une  infection  générale  du  sang  n'est  pas  toujours  nécessaire 
pour  que  se  produisent  certaines  infections  cutanées  d'origine 
interne.  Certains  germes  infectieux  pénétrant  dans  le  courant 
circulatoire  peuvent,  sans  cultiver  dans  le  sang,  tout  en 
échappant  en  partie  au  moins  à  la  phagocytose,  aller  se  fixer 
dans  la  peau  et  y  provoquer  des  lésions  de  nature  variée 
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Portes  d'entrée  de  l'ixfectiox.  —  Nombreuses  sont  les  voies 
par  lesquelles  les  germes  morbides  peuvent  pénétrer  dans 
l'organisme  du  nourrisson  pour,  avec  ou  sans  état  septicémique, 
infecter  secondairement  la  peau. 

C'est  d'abord  les  voies  digestives,  qu'il  s'agisse  primitive- 
ment d'une  infection  du  contenu  intestinal  ou  de  la  paroi  de 
l'intestin.  Le  passage  des  germes  du  tube  digestif  dans  le 
sang,  établi  pour  certaines  bactéries  (Marfan  et  Marot),  est 
très  plausible,  mais  non  absolument  démontré  pour  d'autres. 

L'appareil  respiratoire,  les  voies  respiratoires  supérieures, 
l'appareil  broncho-pulmonaire,  paraissent  avoir  été,  dans 
certains  cas,  le  point  de  départ  d'infections  cutanées  graves 
que  nous  étudierons. 

L'infection  ombilicale  détermine  souvent,  en  dehors  des 
infections  cutanées  juxta-ombilicales,  une  infection  générale 
avec  un  retentissement  secondaire  du  côté  de  la  peau. 

EnCn  les  infections  primitives  de  la  peau  sont  souvent 
elles-mêmes,  ainsi  qu'on  le  verra  au  chapitre  111,  l'origine 
d'infections  sanguines,  en  sorte  que  les  germes  morbides 
partis  de  la  peau  peuvent,  le  cycle  circulatoire  accompli, 
retourner  à  la  peau  et  y  déterminer  des  lésions  secondaires. 

Agents  d'infection.  —  Les  agents  d'infection  varient  suivant 
la  porte  d'entrée  et  la  forme  de  l'infection.  Le  streptocoque 
est  l'agent  des  plus  graves  septicémies.  Le  pneumocoque  a 
été  constaté  surtout  dans  les  infections  d'origine  broncho- 
pulmonaire.  Et  le  staphylocoque,  l'agent  de  tant  d'infections 
d'origine  externe,  peut  quelquefois,  nous  le  croyons,  envahir 
la  peau  par  la  voie  sanguine.  Nous  verrons  l'importance  qu'il 
faut  donner  aux  anaérobies  dans  la  gangrène  cutanée  infec- 
tieuse. 

L'infection  cctanée.  —  Dans  les  faits  qui  nous  occupent, 
les  germes  venant  du  sang  viennent  se  localiser  dans  le 
tégument  et  y  déterminent  des  lésions  infectieuses.  L'examen 
histologique  a  fourni,  pour  quelques-unes  de  ces  infections 
cutanées,  la  preuve  de  leur  origine  interne. 

Unnaa  pu  démontrer,  dans  un  cas  d'éruption  phlycténulaire 
à  streptocoques  chez  un  enfant  d'un  an,  qu'elle  était  le  résul- 
tat d'embolisations  streptococciques.  En  effet,  au  niveau  des 
lésions,  les  chaînettes  de  streptocoque  siégeaient  dans  les 
petits  vaisseaux  cutanés,  notamment  dans  ceux  de  la  papille, 
et  n'envahissaient  que  plus  tard  et  secondairement  la  sérosité 
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des  pustules.  La  présence  du  streptocoque  dans  le  sang  avait 
donc  précédé  sa  présence  dans  la  pustule.  Par  sa  toxine,  il 
détermine  tout  d'abord  la  formation  de  la  pustule,  qu'il 
n'envahit  que  secondairement  lorsqu'elle  est  développée. 

Unna  également  a  bien  démontré  les  différences  qui 
distinguent  la  pustule  staphylococcique  d'origine  interne  de  la 
pustule  d'impétigo  contagiosa.  Dans  celle-ci,  les  staphylo- 
coques ne  se  trouvent  que  dans  la  couche  cornée  et,  plus  tard 
seulement  9  dans  la  peau ,  mais  jamais  dans  la  couche  de  Malpighi , 
ni  dans  les  vaisseaux  sanguins  du  fond  de  la  vésicule  ;  i'exsudal 
de  la  vésicule  est  rapidement  purulent;  la  couche  de  Malpighi 
est  intacte.  Par  contre,  dans  la  staphylose  staphylococcique 
d'origine  interne,  les  staphylocoques  siègent  dans  les  papilles 
du  derme,  dans  la  couche  de  Malpighi,  dans  les  vaisseaux 
sanguins  du  fond  de  la  vésicule,  mais  n'atteignent  pas  la 
couche  cornée;  la  couche  de  Malpighi  est  nécrosée;  l'exsudat 
de  la  vésicule  est  d'abord  séreux  et  ne  devient  purulent  que 
tardivement.  Ces  différences  dans  les  lésions  cutanées 
indiquent  bien  la  différence  dans  la  direction  du  processus 
infectieux,  qui  progresse  de  dehors  en  dedans  dans  l'impétigo, 
et  de  dedans  en  dehors  dans  la  pustulose  infectieuse. 

L'évolution  de  ces  infections  cutanées  d'origine  interne  varie 
suivant  les  formes  morbides.  Dans  certains  cas,  l'infection 
générale  domine  de  beaucoup  la  situation,  et  ses  manifesta- 
-  tions  cutanées  n'ont  qu'une  importance  secondaire.  Ailleurs, 
les  lésions  de  la  peau  constituent  la  localisation  dominante  de 
l'infection  parleur  gravité  ou  par  leur  extension.  Elles  peuvent, 
par  voie  externe,  lorsqu'elles  ont  atteint  l'épiderme,  s'infecter 
secondairement,  ou  vice  versa  être  le  point  de  départ 
d'infections  cutanées  de  voisinage,  en  sorte  qu'à  une  certaine 
période  l'infection  de  la  peau  est  faite  d'éléments  patho- 
géniqucstrès  complexes. 

LES    FORMES    CLINIQUES. 

Abcès  cutaxés  et  sous-cutanés  d'origine  interne.  —  En 
décrivant  les  abcès  multiples  des  nourrissons,  j'ai  indiqué  que 
l'infection  par  voie  externe  ne  suffisait  probablement  pas  à 
expliquer  tous  les  cas,  notamment  les  abcès  profonds  de  la 
peau. 

Les  auteurs  anciens  les  attribuaient  à  une  cause  interne. 
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Valleix  admettait  Tinfluence  du  muguet.  Hervieuxse  rattachait 
à  rhypothèse  d'une  altération  du  sang.  D'autres  auteurs  les 
rapprochent  des  abcès  critiques  que  Ton  observe  dans  la 
convalescence  de  certaines  maladies  et  les  rangent  dans  la 
classe  défi  pyodermùes  par  élimination  (Leloir). 

De  fait,  ils  se  développent  dans  certaines  conditions  qui 
viennent  a  ptnori  à  l'appui  de  cette  opinion.  Tout  d'abord  ils 
apparaissent  fréquemment  au  cours  des  gastro-entérites. 
Hervieux,  qui  déjà,  en  1833,  avait  observé  Topiniâtreté  de  la 
diarrhée  chez  ses  jeunes  malades,  considérait  les  troubles 
fonctionnels  du  conduit  intestinal  comme  Torigine  première 
de  la  maladie.  Dans  d'autres  cas,  c'est  à  la  suite  de  gastro- 
entérites aiguës  que  se  développent  les  abcès  multiples. 
Roulland  a  relaté  l'observation  d'un  nourrisson  chez  lequel 
deux  poussées  d'abcès  multiples  succédèrent  à  deux  crises  de 
diarrhée  verte.  D'autre  part,  en  1889,  Budin,  frappé  de  la 
coexistence  des  infections  du  sein  chez  la  mère,  notamment 
de  la  galactophorite  et  des  abcès  cutanés  du  nourrisson, 
admit  que  les  staphylocoques  pouvaient  être  ingérés  avec  le 
lait  et  devenir  ainsi  la  cause  de  certains  de  ces  abcès. 
Marfan,  Damourette,  Couder,  Raffaele  Sarra  partagent  cette 
manière  de  voir,  à  l'appui  de  laquelle  on  peut  invoquer 
encore  l'existence  de  ces  entérites  à  staphylocoques  chez  les 
nourrissons  au  sein,  décrites  par  Moro,  qui  les  attribue  à 
l'absorption  des  germes  avec  le  lait.  Enfm  Brunier  admet  que 
l'introduction  des  germes  peut  se  faire  aussi  au  niveau  de  la 
bouche,  qui  présente  de  si  fréquentes  lésions  chez  le  nourris- 
son :  stomatite  diphtéroïde  ou  autres.  En  sorte  que  c'est 
surtout  le  tractus  digestif  dans  toute  sa  longueur  qui  parait 
s'ouvrir  à  ces  germes  morbides. 

Les  partisans  exclusifs  de  l'origine  des  abcès  de  la  peau  par 
inoculation  cutanée  objectent  à  l'interprétation  précédente 
que,  en  dehors  de  ces  cas  de  pyosepticémie'où  les  abcès  sous- 
cutanés  coexistent  avec  des  abcès  internes,  on  n'a  pas  trouvé 
les  agents  de  la  suppuration  dans  le  sang  des  petits  malades. 
D'autre  part,  lorsque  la  nourrice  est  atteinte  d'abcès  du  sein 
et  de  galactophorite,  les  agents  de  ces  suppurations  peuvent  se 
répandre  sur  la  peau  du  nourrisson  et  y  pénétrer  de  dehors 
en  dedans.  Quant  au  rôle  étiologique  incontestable  de  certaines 
gastro-entérites  et  dyspepsies  chroniques,  il  s'expliquerait 
dans  tous  les  cas  par  l'excrétion  par  la  peau  de  toxines  et  de 
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substances  prédisposantes  (Rodet  et  Courmont)  sécrétées  par 
les  microbes  de  l'intestin,  diminuant  la  résistance  des  tissus 
et  favorisant,  au  niveau  de  la  peau,  la  pullulation  des  microbes 
de  la  suppuration  venant  du  dehors. 

Nous  reconnaissons,  ainsi  qu'on  Ta  vu,  Torigine  externe  des 
abcès  superficiels.  Et  c'est  surtout  pour  la  pathogénie  des  abcès 
profond  s  sous-cutanés  que  la  discussion  estouverte.U  manque, 
il  est  vrai,  pour  la  démonstration  de  leur  origine  interne,  des 
recherches  histologiques  analogues  à  celles  par  lesquelles 
Unna  a  démontré  l'origine  hématique  de  certaines  pustuloses. 
L'expérimentation  n'est  pas  arrivée  non  plus  à  produire  par 
voie  sanguine  (Karlinsky,  Orloff)  des  abcès  «ous-cutanés.  Mais 
elle  n'est  arrivée,  peut-on  répondre,  par  voie  externe  (Socin 
et  Garré,  Bockardt),  qu'à  produire  des  abcès  primitivement 
épidermiques  ou  dermiques.  Nous  avons  réfuté,  par  avance 
en  quelque  sorte,  l'objection  tirée  de  la  non-constatation  des 
staphylocoques  dans  le  sang  des  nourrissons  atteints  d'abcès 
multiples.  Nous  savons,  d'autre  part,  que  le  staphylocoque 
pénétrant  dans  la  circulation  peut,  et  assez  fréquemment  chez 
les  nouveau-nés  et  les  nourrissons,  aller  se  fixer  sur  les  os  et 
y  déterminer  des  ostéo-myélites  multiples,  sans  qu'il  y  ait,  k 
proprement  parler,  de  pyosepticémie  généralisée.  Pourquoi 
ne  pourrait-il  pas  choisir  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  pour 
y  coloniser  dans  des  conditions  pathogéniques  analogues? 
Lorsqu'on  étudie  l'évolution  clinique  de  certains  abcès  pro- 
fonds débutant  par  une  nodosité  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané,  alors  que  la  peau  qui  les  recouvre  est  intacte  au  moins 
au  début,  pour  s'étendre  de  l'intérieur  à  l'extérieur  (Brunier), 
il  semble  que  l'on  ait  de  fortes  raisons  de  conclure  à  leur 
origine  interne  et  qu'il  faille  chercher  ailleurs  qu'à  leur 
niveau,  même  du  côté  de  la  peau,  la  porte  d'entrée  des  germes 
pyogènes. 

Purpuras  infectieux.  —  Dans  le  plus  grand  nombre  des  pur- 
puras infectieux,  les  taches  purpuriques  résultent  de  troubles 
vaso-moteurs  déterminés  par  les  toxines  microbiennes,  et  l'on 
ne  rencontre  pas  dans  la  peau  les  germes  infectieux.  Plus 
rarement  on  a  constaté  la  présence  de  microbes  pathogènes 
au  niveau  des  éléments  purpuriques,  et  cette  présence  paraît 
indiquer  une  diffusion  plus  grande  de  la  maladie,  une  septi- 
cémie plus  sérieuse.  Dans  ce  dernier  cas  seulement  on  peut 
dire  qu'il  y  a  infection  cutanée. 
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Des  faits  de  cette  nature  ont  été  signalés  chez  le  nourrisson. 
Cette  forme  de  purpura  infectieux  parait  généralement  secon- 
daire à  des  infections  broncho-pulmonaires  subaiguës.  Chez 
un  enfant  de  treize  mois,  l'agent  infectieux  trouvé  au  niveau 
des  lésions  cutanées  et  dans  le  sang  était  le  pneumocoque 
(Claude).  Chez  un  autre  enfant  du  même  âge,  le  pneumocoque 
était  associé  au  streptocoque  (Ch.  Lévi). 

Dans  lobservation  de  Claude,  le  purpura  apparut  au  déclin 
dune  éruption  de  rougeole;  il  se  caractérisa  par  une  aggra- 
vation de  l'état  général,  des  pétéchies  et  quelques  macules 
sanguines,  mais  surtout  par  des  nodosités  dermiques  dont  la 
partie  centrale  était  absolument  nécrosée.  Pour  Claude,  la 
présence  des  microbes  au  niveau  des  lésions  peut  expliquer 
dans  quelques  cas  leur  apparence  nodulaire  ou  buUaire  avec 
tendances  nécrotiques.  Ces  lésions  infectieuses  doivent  être 
rapprochées  de  celles  dont  la  description  suit. 

Eruptions  pemphigoïdes  et  pustuleuses.  —  Ces  éruptions 
semblent  dépendre  généralement  d'états  infectieux  graves.  On 
les  a  constatées  chez  des  nouveau-nés  de  moins  d'un  mois  (faits 
de  Peter,  de  Hutinel  et  Labbé,  de  Emmet  Holt,  etc.)  ou  chez 
des  nourrissons  plus  âgés.  Hutinel  et  Labbé  en  ont  donné  la 
description  suivante:  «  L'éruption  débute  par  une  macule,  une 
tache  rougeâtre  ou  un  éry  thème  plus  étendu ,  sur  lequel  apparaît 
rapidement  une  phlyctène  remplie  d'un  liquide  clair.  Le 
liquide  peutresterclair  jusqu'à  dessèchement  de  la  phlyctène; 
le  plus  souvent  il  devient  hémorragique  ou  se  trouble  et  se 
transforme  en  pus  ;  il  peut  enfin  donner  lieu  à  de  la  gangrène 
de  la  peau.  Ces  phlyctènes  viennent  par  poussées  successives, 
s'accompagnant  généralement  de  fièvre.  »  Les  dimensions  de 
la  phlyctène  varient  de  la  grosseur  d'une  tête  d'épingle  (pustu- 
lose)  à  celle  d'une  lentille  et  plus.  Dans  le  fait  d'Emmet  Hoit, 
les  bulles  siégeant  aux  épaules,  aux  fesses,  aux  cuisses,  me- 
suraient de  1/4  à  1  pouce  de  diamètre.  Dans  une  observation 
de  Judson  Lips,  chez  une  fillette  de  deux  ans,  l'affection 
débuta  par  des  symptômes  généraux  graves  et  la  production 
<rune  immense  bulle  sous-ombilicale  de  12  à  14  centimètres, 
au-dessous  delaquellele  derme  devint  rapidement  gangreneux; 
peu  après  se  développèrent  devant  le  cou  et  le  sternum  de  nou- 
velles taches  érythémateuses  qui  se  couvrirent  de  bulles  sans 
gangrène  sous-jacentc  ;  Turine  contenait  des  traces  d'albumine  ; 
quatre  semaines  après  survinrent  des  symptômes  paralytiques. 
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Ces  éruptions  pemphigoïdes  sont  la  conséquence  d'une 
infection  générale  qui  vient  se  manifester  du  côté  de  la  peau 
par  le  moyen  d'embolies  microbiennes,  comme  Unna  Ta 
démontré.  Il  s  agit  presque  toujours  d'infections  staphylococ- 
ciques.  Cependant,  dansun  fait  étudié  parUnna(voir  supra)^  il 
s'agissait  d'une  infection  streptococcique  :  chez  un  enfant  d'un 
an,  cette  infection  streptococcique  secondaire  à  une  rougeole 
se  caractérisa  par  une  éruption  généralisée  d'abord  papulo- 
vésiculeuse,  puis  pustuleuse,  varioliforme. 

Gangrène  disséminée  infectieuse.  —  Contrairement  aux  gan- 
grènes disséminées  post-ulcéreuses  que  nous  avons  signalées 
précédemment  (chap.  1"),  cette  forme  de  gangrène,  secondaire 
aune  infection  générale,  se  développe  sans  lésions  préalables 
de  la  peau.  Caillault,  en  1859,  en  donnait  déjà  une  description 
magistrale,  bien  qu'on  attribue  à  0.  Simon  Thonneur  de 
l'avoir  individualisée.  Depuis,  elle  a  fait  l'objet  de  plusieurs 
travaux  (Crocker,  Gallois,  Cliarmoy,  etc.).  Renault  en  adonné 
une  bonne  description  clinique.  Tout  récemment,  Veillon  et 
Halle  élucidaient  sa  pathogénie. 

On  a  rapproché  cette  affection  de  ces  purpuras  terminés  par 
gangrène  qu'ont  appris  à  connaître  les  travaux  de  Demme  et 
de  Martin  de  Gimard;  mais  les  faits  observés  par  ces  auteurs 
ne  concernaient  point  des  nourrissons.  Du  moins,  elle  présente 
des  rapports  assez  étroits,  semble-t-il,  avec  les  éruptions  pem- 
phigoïdes que  nous  décrivions  plus  haut,  dont  elles  paraissent 
être  un  degré  plus  avancé.  Nous  croyons  aussi  qu'un  certain 
nombre  de  faits  décrits  sous  le  nom  d'ecthyma  térébrant 
infantile  doivent  en  être  rapprochés  nosologiquement. 

Cette  forme  de  gangrène  disséminée  a  été  observée  chez  des 
nourrissons  de  dix  mois  et  au-dessus.  Fait  essentiel,  elle 
apparaît  toujours  comme  manifestation  cutanée  d'un  état  in- 
fectieux général  grave.  Presque  toujours  cet  état  infectieux 
est  secondaire  à  une  rougeole,  compliquée  souvent  déjà  elle- 
même  de  broncho-pneumonie.  Chez  un  enfant  de  onze  mois, 
observé  par  Pineau,  la  maladie  se  développa  au  cours  d'une 
infection  palustre. 

Des  symptômes  généraux,  frisson,  fièvre,  etc.,  marquent 
le  début  de  la  maladie,  qui,  d*emblée,  revêt  les  allures  d'une 
infection.  L'éruption  se  produit  le  deuxième  ou  le  troisième 
jour,  commençant  par  des  bulles  ecthymatiformes  ou  des 
plaques  d'érylhème  qui  se  recouvrent  de  phlyctènes;  au-dessous 
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le  derme  est  nécrosé,  forme  eschare.  Chaque  plaque  de  gan- 
grène est  de  petite  dimension  (un  pois  à  une  pièce  de  cinquante 
centimes)  et  n'a  que  peu  de  tendance  à  s'étendre  en  largeur; 
elle  forme,  après  Touverture  de  la  phlyctène,  le  fond  d'une 
ulcération  dont  les  bords  sont  taillés  à  pic,  cratéri formes.  — 
Toutes  les  lésions  peuvent  ne  pas  aboutir  à  la  gangrène,  d'où 
quelquefois  polymorphisme  de  l'éruption.  Dans  quelque  cas, 
on  a  constaté  la  concomitance  d'abcès  (Veillon  et  Halle).  — 
La  température  est  élevée,  l'état  général  grave,  la  diarrhée 
fréquente,  la  terminaison  ordinairement  fatale. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  il  semble  bien  démontré  que 
ces  foyers  gangreneux  relèvent  d'une  infection  par  voie  san- 
guine. Au-dessous  de  la  bulle,  en  efTel,  on  peut  trouver,  dès 
les  premières  heures,  un  petit  point  sphacélé  ;  et  l'examen 
histologique  a  fait  constater  que  l'épiderme,  la  partie  superfi- 
cielle du  derme,  les  glandes  sudoripares  sont  relativement  peu 
altérés,  tandis  que  l'inflammation  est  surtout  intense  à  la 
partie  profonde  du  derme  (Veillon  et  Halle). 

La  plupart  des  auteurs  ont  constaté,  au  niveau  de  ces  foyers 
gangreneux,  les  microbes  banals  de  la  suppuration,  strepto- 
coque et  surtout  staphylocoque  doré.  On  sait,  depuis  les 
travaux  de  Veillon,  l'importance  qu'il  faut  attribuer  aux 
microbes  anaérobies  dans  la  pathogénie  des  processus  gan- 
greneux. Or,  dans  un  cas  de  gangrène  disséminée  de  la  peau, 
typique,  secondaire  à  la  rougeole,  chez  un  enfant  de  dix-huit 
mois,  Veillon  et  Halle  ont  récemment  constaté  la  présence,  à 
côté  du  staphylocoque,  d'un  microbe  spécial  anaérobie,  le  ba- 
cillus  ramosus^  trouvé  d'ailleurs  déjà  dans  plusieurs  autres 
affections  gangreneuses;  les  bacilles  occupaient,  dans  les 
lésions,  les  zones  limites  de  Teschare,  alors  que  le  centre  était 
envahi  par  les  cocci. 

[A  suivre,) 
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DIPHTÉRIE    PRIMITIVE   DE   L'AMYGDALE 
PHARYNGIENNE  (1) 

Par  le  D'  ROGAZ, 

Médecia  det  bôpiUui  de  Bordeaux. 

Il  y  aura  bientôt  deux  ans,  j'attirais  Tattention  de  la  Société 
de  médecine  de  Bordeaux  sur  une  localisation  primitive  de 
la  diphtérie  qui  me  paraissait,  par  sa  fréquence  relative  et 
par  son  importance  clinique,  mériter  une  étude  particulière. 
Depuis  cette  époque,  Tétude  de  plusieurs  malades  ayant  pré- 
senté de  la  diphtérie  primitive  de  l'amygdale  pharyngée,  n'a 
fait  que  confirmer  mon  opinion  sur  ce  sujet  et  m'engager  à 
la  développer  devant  le  Congrès  de  Médecine. 

Dans  toutes  les  angines  diphtériques  graves,  les  fausses 
membranes  ont  une  tendance  à  s'étendre  vers  la  partie  supé- 
rieure du  pharynx,  vers  les  fosses  nasales;  le  jetage  est  un 
des  principaux  signes  de  cette  marche  envahissante  de  la 
diphtérie  vers  le  haut.  Dans  d'autres  cas,  au  contraire,  plus 
rares,  la  marche  extensive  de  la  maladie  suit  le  trajet  inverse  ; 
alors  le  coryza  précède  l'angine.  Quoi  qu'il  en  soit,  dans  les 
<leux  cas,  le  bacille  de  Lœffler  pullule  dans  tout  le  naso-pha- 
rynx,  et  l'amygdale  pharyngée  ne  saurait  être  épargnée  par 
lui  ;  elle  se  tuméfie,  se  recouvre  de  fausses  membranes;  il  y  a 
une  adénoîdite  diphtérique.  Mais  cette  localisation  secondaire 
passe  inaperçue  au  milieu  de  tout  le  syndrome  naso-pharyn- 
gien  d'une  angine  diphtérique  grave  ;  elle  n'a  par  elle-même 
aucune  importance  particulière  et,  par  suite,  pas  d'histoire. 

11  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  Dans  quelques  cas,  c'est  au 
niveau  de  cette  amygdale  que  se  localise  tout  d'abord  le  pro- 
cessus diphtérique  ;  il  y  reste  cantonné  un  certain  laps  de 
temps  avant  d'envahir  les  parties  voisines.  11  existe  donc  une 
diphtérie  primitive  de  l'amygdale  pharyngée,  qui  constitue 
une  localisation  bien  spéciale  de  la  diphtérie,  ayant  son  his- 
toire clinique  particulière. 

(I)  CommunicaUon  au  Congrès  de  Médeciae.  Paris,  octobre  1901. 
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L'existence  de  cette  localisation  primitive  du  bacille  de 
Lœffler,  ou,  pour  employer  le  terme  plus  concis  que  j'ai  déjà 
adopté,  de  cette  adénoïdite  diphtérique,  me  paraît  incontes- 
table. Les  traités  classiques  n'en  parlent  guère  cependant. 
J'en  vois  Tcxplication  dans  ce  fait  que  nos  moyens  d'investi- 
gation usuels,  en  médecine  générale,  ne  nous  permettent  pas 
toujours  facilement  de  déceler  cette  affection  à  son  début, 
c'est-à-dire  à  l'état  de  pureté  ;  que  l'examen  rhinoscopique  qui 
vient  en  démontrer  l'existence  d'une  façon  certaine  n'est  guère 
employé  dans  la  pratique  courante,  et  que,  d'autre  part,  les 
spécialistes  qui  ont  l'habitude  de  ce  mode  d'exploration  se 
trouvent  rarement  appelés  pour  des  malades  atteints  d'une 
affection  dans  laquelle  les  symptômes  généraux  attirent  sou 
vent  seuls  l'attention.  Ainsi  placée  sur  la  frontière  qui  sépare 
la  médecine  interne  de  la  rhinologie,  la  diphtérie  de  l'amyg- 
dale pharyngée  n'a  pas  plus  éveillé  l'attention  des  médecins 
que  des  rhinologistes. 

Je  possède  actuellement  une  dizaine  de  cas  d'adénoïdite 
diphtérique  primitive  de  l'amygdale  pharyngée;  je  ne  consi- 
dère donc  pas  cette  affection  comme  très  rare.  Tout  d'abord 
il  faut  remarquer  que  cette  localisation  de  la  diphtérie  n'u 
rien  qui  doive  nous  étonner.  L'amygdale  pharyngée,  par  sa 
situation  intermédiaire  entre  deux  portes  d'entrée  ouvertes  à 
tous  les  germes  morbides  de  l'extérieur,  paraît  mieux  placée 
que  tout  autre  organe  pour  se  laisser  infecter.  Sa  configura- 
tion, sa  texture,  d'autre  part,  surtout  en  cas  d'hypertrophie, 
en  font  un  véritable  nid  tout  à  fait  propice  à  la  pullulation  du 
bacille  de  Lœfller  ;  celui-ci  peut  se  cacher  à  Taise  dans  ses 
cryptes  nombreuses,  d'où  il  ne  saurait  être  facilement  délogé  ; 
il  tapisse  de  fausses  membranes  toutes  les  anfractuosités  des 
végétations  adénoïdes,  qui  offrent  ainsi  à  la  toxine  diphtérique 
une  énorme  surface  d'absorption.  Ainsi  s'explique  l'intensité 
des  phénomènes  généraux  qui  accompagnent  l'affection. 

La  diphtérie  primitive  de  l'amygdale  pharyngée  se  ren- 
contre naturellement  de  préférence  chez  les  jeunes  sujets^ 
porteurs  de  végétations  adénoïdes  plus  ou  moins  volumi- 
neuses, et  principalement  chez  ceux  dont  les  végétations  sont 
le  siège  de  poussées  inflammatoires.  Elle  est  donc  surtout 
observée  chez  les  enfants  lymphatiques,  strumeux.  11  y  a 
cependant  des  exceptions  à  cette  loi. 

La   symptomalologie  de   l'adénoïdite  diphtérique  peut  se 
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rcsuraor  en  deux  mots  :  c'est  rassociation  des  signes  d'une 
adénoïdite  vulgaire  à  ceux  de  l'intoxication  diphtérique.  Mais 
justement  de  cette  association  résulte  un  type  morbide  à  peu 
près  constant  dont  voici  les  grands  traits. 

Un  enfant,  déjà  porteur  des  signes  de  végétations  adénoïdes, 
se  trouve  un  jour  plus  gêné  que  la  veille  pour  respirer;  la 
respiration  par  le  nez  devient  impossible,  ou  tout  au  moins 
difficile;  il  existe  de  renchifrènement,  qu'on  attribue  h  un 
banal  coryza;  la  voix  est  modifiée  dans  son  timbre  :  elle  est 
nasonnée  et  assourdie;  la  déglutition  des  liquides  est  parfois 
difficile  ;  les  petits  malades  se  plaignent  de  la  tête,  des 
oreilles,  mais  ces  douleurs  peuvent  être  très  éphémères  et 
passer  inaperçues.  L'ouïe  est  diminuée.  A  l'examen  de  la 
gorge,  on  ne  constate  rien,  si  ce  n'est,  —  et  pas  toujours,  au 
début,  —  une  rougeur  diffuse  du  pharynx  et  du  catarrhe 
naso- pharyngien.  Du  côté  du  nez,  à  part  renchifrèncmenl,  on 
ne  trouve  rien  d'anormal  dans  les  premiers  jours;  l'écoule- 
ment nasal  est  un  symptôme  tardif  de  la  maladie,  qui  n'appa- 
raît guère  que  lorsque  la  diphtérie  a  dépassé  l'amygdale  pha- 
ryngée ;  l'épistaxis  n'est  pas  rare. 

A  ces  symptômes  locaux  se  joignent  des  signes  généraux 
de  la  plus  haute  importance.  C'est  d'abord  la  fièvre  ;  elle  est 
à  peu  près  constante  et  marque  le  début  de  la  maladie  : 
comme  dans  toutes  les  affections  diphtériques,  elle  est  irrégu- 
lière, peut  être  réduite  au  minimum;  elle  peut  passer  ina- 
perçue ;  elle  peut  disparaître  après  un  jour  ou  deux,  pour  ne 
reparaître  que  plus  tard.  Elle  doit  donner  l'éveil,  mais  on  no 
saurait  en  tenir  compte  pour  en  déduire  le  pronostic  de  l'évo- 
lution de  la  maladie.  La  température  paraît,  en  effet,  bien 
moins  influencée  par  la  marche  envahissante  ou  régressive 
de  l'infection  que  par  l'adjonction,  au  bacille  de  Lœf^ller,  de 
germes  pyrétogènes  divers.  D'emblée  le  malaise  survient, 
très  accentué  ;  l'enfant  est  fatigué  ;  il  pâlit,  et  c'est  là  un  signe 
des  plus  importants  ;  il  présente  un  peu  de  tuméfaction  gan- 
glionnaire du  cou,  plus  ou  moins  diffuse,  autre  signe  d'una 
grande  valeur.  Enfui  il  est  triste,  perd  l'appétit,  peut  présen- 
ter des  vomissements,  et  ses  urines  renferment  parfois  de 
l'albumine. 

Cet  état  dure  un  temps  plus  ou  moins  variable  ;  puis, 
comme  il  finit  par  attirer  l'attention  du  côté  de  la  gorge,  au 
bout  de  quatre,  six  et  même  huit  jours,  on  constate  dans  le 


06  ROCAZ 

pharynx  une  petite  fausse  membrane  qu'on  croît  générale- 
ment être  le  début  d'une  diphtérie,  alors  qu'on  se  trouve  déjà 
bien  éloigné  de  ce  début. 

Je  ne  saurais  relater  ici  toutes  les  observations  d  adénoïdite 
diphtérique  que  j'ai  pu  réunir  en  ces  dernières  années.  Mais 
qu'il  me  soit  permis  d'en  rappeler  deux  qui  ont  été  déjà 
publiées,  mais  qui  me  paraissent  particulièrement  intéres- 
santes. 

Voici,  tout  d'abord,  l'observation  que  m'a  communiquée 
M.  Moussons  d'une  fillette  que  le  D"*  Moure  et  moi-même 
avons  eu  l'occasion  de  voir  également  : 

Observation  I.  —  L'enfant  0.  C...,  âgée  de  onze  ans,  a  été  prise,  le 
13  juillet,  de  fièvre  et  de  malaise  avec  tendance  syncopale.  Le  médecin  qui 
la  voit  tout  d'abord  cherche,  sans  la  découvrir,  la  cause  de  cet  état  fébrile 
(39<»).  11  regarde  la  gorge  et  n'y  constate  rien.  Le  lendemain,  la  fièvre  con- 
tinue ;  la  respiration  nasale  parait  un  peu  gênée  ;  l'enfant  dort  la  bouche 
ouverte.  Le  thermomètre  s'élève  le  matin  à  38^,6,  le  soir  à  39°, 5.  Appelé 
le  troisième  jour,  au  matin,  auprès  de  l'enfant,  je  ne  découvre  rien  si  ce 
n'est  de  la  difficulté  au  passage  de  l'air  dans  les  fosses  nasales,  du  nason- 
nement  de  la  voix  et  une  légère  tuméfaction  des  ganglions  latéraux  du  cou. 
L'enfant  est  pâle,  accablée,  la  lièvre  toujours  élevée  (39°,3).  Préoccupé  de 
cet  état,  je  reviens  le  soir  ;  la  tuméfaction  ganglionnaire  a  fait  des  progrès 
rapides  et  considérables;  le  teint  est  plombé.  Quoiqu'on  ne  découvre 
absolumentrien  par  l'examen  de  la  gorge,  soupçonnant  la  possibilité  d'une 
diphtérie,  je  pratique  l'ensemencement  de  la  gorge  ;  la  température  est 
toujours  élevée  (39°).  Dès  le  lendemain  matin  et  avant  le  résultat  de 
Texamen  bactériologique,  je  pratique  une  injection  de  sérum  antidiphté- 
rique. L'examen  bactériologique  démontre  la  présence  dans  les  produits 
ensemencés,  de  bacilles  de  Lœffler  et  de  streptocoques.  Au  bout  du  cin- 
quième jour  seulement  apparaît,  au  niveau  de  la  paroi  postérieure  du 
pharynx,  une  fausse  membrane  qui  ne  tarde  pas  à  s'étendre  sur  tout  le 
pharynx  et  sur  les  amygdales  :  en  même  temps,  et  seulement  alors, 
appamt  du  jetage. 

Voici  une  seconde  observation  analogue  : 

ObSEnvATioN  II.  —  L'enfant  J.  L...,  âgée  de  six  ans,  bien  portante 
jusqu'alors,  mais  atteinte  d'hypertrophie  manifeste  de  l'amygdale  pharyn- 
gée, se  plaint,  un  vendredi  matin,  de  douleurs  de  tète,  de  malaise  et  de 
lancements  dans  l'oreille  droite  ;  elle  a  de  la  fièvre  et  je  la  vois  le  lende- 
main. Au  moment  de  ma  visite,  elle  ne  souffre  de  rien,  mais  elle  parait 
fatiguée,  et  la  respiration  nasale  est  très  difficile  ;  il  n'y  a  rien  du  côté  delà 
gorge,  pas  d'écoulement  nasal.  Le  surlendemain  dimanche,  même  état 
local,  mais  aggravation  de  l'état  général  ;  le  teint  est  très  pâle  ;  il  existe 
de  l'engorgement  ganglionnaire  ;  les  urines  sont  rares  et  albumineuses. 
Je  songe  à  la  possibilité  d'une  diphtérie  localisée  au  niveau  des  végétations 
adénoïdes.  Je  passe  légèrement,  derrière  le  voile  du  palais,  une  spatule 
recourbée  qui  ramène  un  magma  blanchâtre  qui  est  ensemencé  et  qui 
donne  des  cultures  de  bacilles  longs  de  Lœffier.  Le  résultat  de  cet 
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examen  bactériologique  ne  me  parvient  que  le  matin  du  cinquième  jour 
après  le  début  de  la  maladie  ;  il  n'y  avait  pas  encore  de  fausses  membranes 
dans  la  gorge;  elles  n'ont  apparu  que  le  soir  (mardi). 

Parfois,  quand  le  diagnostic  d'adénoïditc  diphtérique  est 
assez  tôt  porté  pour  que  le  traitement  sérothérapique  soit 
institué  dès  les  premiers  jours,  l'infection  diphtérique  peut 
ne  pas  dépasser  Tamygdale  pharyngée.  Tel  est  le  cas  d'un 
enfant  de  trois  ans,  qui  présentait  les  signes  d'une  adénoïdite 
aiguë,  sur  la  nature  de  laquelle  j'étais  fixé  dès  le  lendemain 
par  Texamen  bactériologique  ;  une  injection  de  sérum  anti- 
diphtérique suffit  à  enrayer  la  marche  de  la  maladie. 

Dans  tous  les  cas  précédents,  il  s'agissait  d'une  infection 
diphtérique,  évoluant  sur  une  amygdale  pharyngée  non  trau- 
matisée ;  ce  sont  là  d'ailleurs  les  cas  les  plus  fréquents.  Mais, 
dans  d'autres  cas,  c'est  à  la  suite  d'un  traumatisme  opératoire 
que  la  diphtérie  se  localise  primitivement  au  niveau  de 
l'amygdale  pharyngée.  Nous  savons  depuis  longtemps  que  la 
bouche  peut  contenir  des  bacilles  diphtériques  en  dehors  de 
toute  manifestation  morbide.  Qu'aucune  cause  occasionnelle 
ne  survienne,  et  la  diphtérie  n'éclatera  pas  ;  mais  que  le  cou- 
teau ou  la  curette  viennent  abraser  l'amygdale  pharyngée,  et 
les  microbes  pathogènes,  irrités  par  ce  traumatisme,  viendront 
se  fixer  et  pulluler  au  niveau  de  la  plaie  opératoire. 

Mon  excellent  confrère  et  ami  le  D' J.  Vergely  a  publié  un 
cas  de  ce  genre  des  plus  typiques  (1  ).  Un  enfant  de  douze  ans, 
atteint  de  volumineuses  végétations  adénoïdes,  en  subit  l'abla- 
tion le  12  février  1903,  à  la  clinique  du  D'  Moure.  Au  moment 
de  l'intervention,  on  ne  constate  rien  de  suspect  dans  la  gorge. 
Mais,  quelques  jours  après  l'opération,  on  constate  que  l'enfant 
devient  pâle,  fatigué,  a  de  la  fièvre,  de  l'engorgement  gan- 
glionnaire, et  l'examen  démontre  l'existence  d'une  diphtérie 
pharyngée,  contrôlée  par  l'examen  bactériologique.  Cette 
diphtérie  fut  d'ailleurs  des  plus  graves,  comme  toutes  les 
diphtéries  adénoïdiennes.  Elle  ne  céda  qu'à  l'injection  'de 
120  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique  et  s  accom- 
pagna de  phénomènes  d^intoxication  intense,  de  troubles  car- 
diaques prolongés,  etc. 

A  côté  de  cette  observation,  je  pourrais  placer  celle  d'un 
enfant  de  trois  ans  qui,  à  la  suite  de  l'ablation  de  végétations 

(1)  Journal  de  Médecine  de  Bordeaux,  17  mai  1903. 
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adénoïdes,  présenta  également  une  diphtérie  pharyngée  si 
grave  que,  malgré  un  traitement  sérothérapique  sérieux,  il 
succomba  à  ces  accidents  diphtériques  tardifs  que  Ton  ren- 
contre fréquemment  chez  les  sujets  dont  la  diphtérie  n'est 
traitée  par  le  sérum  qu'à  une  époque  déjà  éloignée  de  son 
début. 

Le  diagnostic  de  Tadénoïdite  diphtérique  primitive  n'est 
pas  de  ceux  qui  s'imposent.  Il  faut,  tout  d'abord,  constater 
1  adénoïdite  ;  en  pratique,  on  pense  plutôt  à  un  vulgaire  coryza, 
à  de  la  grippe,  à  de  la  fièvre  ganglionnaire;  l'enchifrènement 
spécial,  l'altération  particulière  du  timbre  de  la  voix,  la  diffi- 
culté de  la  respiration  nasale,  les  douleurs  d'oreilles,  l'adé- 
nopathie  doivent  cependant  en  faire  poser  le  diagnostic,  qui 
peut  être  confirmé  par  la  rhinoscopie  postérieure.  Mais  le 
plus  important  est  de  reconnaître  la  nature  diphtérique  de  la 
maladie  ;  pour  cela  il  suffit  d'y  songer.  Et  doivent  y  faire  pen- 
ser le  mauvais  état  général,  la  pâleur,  le  faciès  plombé,  Talbu- 
minurie,  les  vomissements,  etc.  Une  fois  le  doute  entré  dans 
l'esprit  du  médecin,  Texamen  bactériologique  s'impose.  Pour 
trouver  des  bacilles  de  Lœffler,  il  suffira  d'ensemencer  le 
mucus  pharyngien  accessible  à  la  vue;  mais,  au  début,  pour 
plus  de  sécurité,  il  faut  aller  chercher  le  bacille  plus  haut,  au 
niveau  môme  de  l'amygdale  pharyngée.  Pour  ce  faire,  on  peut 
se  servir,  comme  je  l'ai  fait,  d'une  spatule  souple  qu'on 
recourbe  et  qu'on  introduit  avec  précaution  derrière  le  voile 
du  palais.  Chez  un  très  jeune  sujet,  j'ai  frotté  les  végétations 
adénoïdes  avec  un  tampon  de  coton  monté  sur  une  tige 
recourbée  introduite  par  la  bouche,  etj'ai  examiné  directement 
les  produits  ramenés;  j'y  ai  rencontré  un  grand  nombre  de 
bacilles  ;  cet  examen  fut  d'ailleurs  confirmé  par  la  culture. 
Cette  dernière  pratique  a  l'avantage  d'être  absolument  inof- 
fensive et  de  pouvoir  donner  des  renseignements  immédiats. 

Le  pronostic  de  l'adénoïdite  diphtérique  primitive  est  des 
plus  sévères.  Je  considère  cette  localisation  de  la  diphtérie 
comme  une  des  plus  graves.  Le  bacille  diphtérique  trouve, 
comme  je  l'ai  déjà  dit,  au  niveau  de  l'amygdale  pharyngée,  un 
excellent  terrain  pour  sa  pullulation  et  pour  la  résorption  de 
ses  toxines.  Je  n'en  veux  comme  preuve  que  la  rapidité  avec 
laquelle  apparaissent  les  signes  indubitables  de  cette  intoxi- 
cation. D'autre  part,  tant  qu'elle  reste  uniquement  localisée 
à  cette  amygdale,  la  diphtérie  n'est  guère  diagnostiquée.  Ce 
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diagnostic  n'est  porté  qu'au  moment  de  Tapparition  des  fausses 
membranes  dans  la  gorge.  A  ce  moment  seulement,  on  inter- 
vient, et  pas  toujours  immédiatement  avec  le  sérum.  Mais 
déjàrintoxication  est  profonde,  et,  alors,  de  deux  choses  Tune  : 
ou  bien,  malgré  la  sérothérapie,  Tétat  ne  s  améliore  pas  et  le 
malade  succombe  deux  ou  trois  jours  après  le  prétendu  début 
de  cette  diphtérie,  et  Ton  accuse  alors  le  sérum  d'être  ineffi- 
cace ;  ou  bien,  sous  Faction  de  lantitoxine  diphtérique,  les 
fausses  membranes  se  détachent;  Tétat  local  devient  tout  à 
fait  satisfaisant,  mais  Tétat  général  Test  moins  ;  Tenfant  reste 
pâle,  présente  des  vomissements,  de  Tirrégularité  du  pouls, 
et  succombe  subitement,  victime  d'un  de  ces  accidents  toxiques 
tardifs  dont  la  pathogénie  reste  encore  obscure. 

11  faudrait  d'ailleurs  ajouter  à  ces  considérations  générales 
sur  le  pronostic  de  cette  affection  quelques  mots  sur  toutes  ses 
complications  possibles  ;  parmi  celles-ci,  il  en  est  une  variété 
sur  laquelle  je  veux  insister  :  ce  sont  les  complications  auri- 
culaires, qui  peuvent  être  fort  graves.  Tel  est  le  cas  de  la 
lillettc  de  notre  première  observation^  Cette  enfant  présenta, 
à  la  fin  de  son  adénoïdite  diphtérique,  une  double  otite:  otite 
catarrhale  à  droite,  otite  purulente  à  gauclie  ;  cette  dernière 
nécessita  la  ponction  du  tympan  ;  puis  une  mastoïdite  survint, 
pour  laquelle  M.  Moure  dut  pratiquer  la  trépanation.  Dans 
d'autres  cas,  c'est  le  labyrinthe  qui  est  infecté.  Je  n'ai  donc  pas 
besoin  d'insister  sur  la  gravité  de  ce  genre  de  complications. 
Le  traitement  de  Tadénoï dite  diphtérique  découle  des  consi- 
dérations précédentes.  Notons,  tout  d'abord,  que  la  fréquence 
et  le  danger  de  la  localisation  de  la  diphtérie  au  niveau  des 
végétations  adénoïdes  est  un  argument  en  faveur  de  leur 
ablation  précoce  chez  l'enfant.  Mais,  d'autre  part,  pour  les  mo- 
tifs ci-dessus  indiqués,  il  nous  paraît  prudent  de  ne  prati- 
quer cette  intervention  que  chez  des  sujets  dont  le  mucus 
pharyngien, ensemencé  sur  des  milieux  de  culture  convenables, 
sera  reconnnu  exempt  de  bacilles  diphtériques.  La  môme  pru- 
dence conseille  de  pratiquer  une  antisepsie  rigoureuse  de 
la  bouche  et  du  pharynx  avant,  pendant  et  après  l'opéra- 
tion. Une  fois  la  maladie  diagnostiquée,  elle  doit  être  traitée, 
comme  les  angines  diphtériques  graves,  par  une  sérothérapie 
intense,  de  grands  lavages  de  la  gorge  ;  dans  les  formes  sévères, 
le  traitement  général  ne  doit  pas  être  omis;  les  injections  de 
sérum  artificiel  rendent  souveni  dé 'ppéciéux  services. 
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HÉMORRAGIES  INTESTINALES  MORTELLES 
CHEZ  UN  NOURRISSON  SYPHILITIQUE 

Par  le  D'  G.  COULON  (de  Paris)  (1). 

J'ai  publié,  dans  le  numéro  de  janvier  1904  de  ce  journal,  une 
observation  de  tumeur  syphilitique  du  corps  thyroïde  chez  un 
nouveau-né,  dont  je  puis  aujourd'hui  donner  la  suite,  l'enfant 
étant  mort,  récemment,  à  la  suite  d'accidents  spéciaux. 

Sous  l'influence  du  traitement  spécifique  (liqueur  de  VanSwieten\ 
la  tumeur  disparut,  et  l'enfant,  qui  ne  présentait  alors  que  ce  seul 
stigmate  de  syphilis  héréditaire,  se  développa  à  merveille,  sans 
avoir  jamais  aucun  autre  accident  appréciable.  Élevé  au  sein  par 
sa  mère,  qui  faisait,  de  son  côté,  un  traitement  antisyphilitique,  sa 
croissance  se  fit  normalement,  avec  la  progression  voulue  dans  le 
poids  et  le  développement  apparent.  Les  tétées  étant  bien 
réglées,  il  n'eut  jamais  de  vomissements  ;  il  présenta  cependant 
quelques  rares  et  courtes  périodes  de  diarrhée  franchement 
bilieuse  et  verdâtre,  que  j'attribuai  au  zèle  exagéré  des  parents, 
qui,  proprio  niotu^  augmentèrent  à  deux  ou  trois  reprises  diffé- 
rentes, —  au  début,  —  la  durée  des  périodes  de  Van  Swûeten. 

Deux  fois  j'ai  vu  l'enfant,  à  l'occasion  de  ces  troubles  intes- 
tinaux, qui  cessèrent  très  rapidement  sous  l'influence  d'un  traite- 
ment approprié.  Malgré  ces  légers  accidents,  qui  ne  troublaient 
véritablement  pas  sa  santé  générale,  l'enfant  fit  à  sept  mois  et 
demi  ses  premières  incisives,  sans  aucune  difficulté.  Les  autres 
suivirent  dans  les  délais  normaux  et  ne  présentèrent  aucun  carac- 
tère spécial,  aucune  malformation.  A  dix  mois,  il  avait  huit  dents 
et  se  portait  admirablement  :  il  était  gai,  commençait  à  prononcer 
quelques  syllabes  et  pesait  un  peu  plus  de  7  kilos  et  demi. 

Il  partit  à  la  fin  de  juillet,  à  la  campagne,  avec  sa  famille,  et  là 
contracta  dans  les  premiers  jours  d'août,  d'un  de  ses  petits  cousins, 
la  scarlatine. 

:  :  (IXSiiMe^reJ'oTftfefvalioa  :;«  ïèWPrijyphililique  congénitale  du  corps  thyroïde 
:<9iez!ud4f«uyCau-cô^,*.(ifno  <Hp*ja5i^earl9ô4,  des  Archives  de  médecine  des  Enfants). 
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L^arfection  suivit  un  cours  régulier  pendant  les  quatre  premiers 
jours.  Il  se  produisit  alors  une  complication  angineuse  grave, 
telle  que  le  médecin  qui  le  vit  alors  diagnostiqua  une  diphté- 
rie (?).  Des  renseignements  qui  m'ont  été  fournis,  il  résulte  que 
rexamen  bactériologique  ne  fut  pas  fait.  Quoi  qu'il  en  soit,  le 
médecin  traitant  fit  à  deux  reprises  rapprochées  une  injection  de 
sérum  de  Roux,  dont  la  quantité  n'a  pu  m'ètre  précisée. 

Rapidement,  paraît-il,  les  phénomènes  angineux  s'amendèrent, 
et  Tétat  général  parut  même  s'améliorer. 

Mais  six  ou  sept  jours  après  la  dernière  injection,  l'état  s'aggrava 
de  nouveau,  et  l'enfant  présenta  sur  tout  le  corps,  face  comprise, 
une  éruption  rouge  intense  qu*on  me  décrivit  comme  composée  de 
larges  taches  irrégulièrement  arrondies,  mélangées  à  d'autres 
taches  beaucoup  plus  petites,  ne  faisant  pas  de  saillies  appré- 
ciables. Ces  détails  sont,  je  l'avoue,  insuffisants; mais,  n'ayant  vu 
Tenfant  que  plus  tard,  j'ai  dû  me  contenter  de  renseignements 
que  j*ai  tâché  d'obtenir  le  plus  complets  possible.  La  fièvre  s'éleva; 
la  température  alla  jusqu'à  38*',8  ;mais  cela  dura  tout  au  plus  deux 
ou  trois  jours,  et  quand,  revenue  précipitamment  à  Paris,  la 
famille  me  fit  venir  à  cause  des  accidents  nouveaux  et  graves  que 
je  vais  dire,  il  y  avait  de  l'hypothermie.  Le  thermomètre  ne  mon- 
tait pas  au-dessus  de  35*^,6. 

Il  y  avait  deux  jours  déjà  que  les  taches  qui  avaient  été  qualifiées 
rougeole  et  qu'on  doit,  je  crois,  rattacher  aux  injections  de 
sérum,  avaient  disparu  et  treize  ou  quatorze  jours  écoulés  depuis 
le  début  des  premiers  accidents,  quand  je  vis  l'enfant  et  quand  on 
me  montra  ses  langes  emplis  d'un  liquide  noirâtre,  couleur  sépia, 
qui  ne  pouvait  laisser  de  doute  sur  l'existence  d'un  melœna.  Les 
accidents  s'étaient  produits  trois  fois  depuis  l'avant-veîlle. 

La  première  hémorragie  semble  s'être  produite  soudainement. 
L'enfant  criait,  s'agitait,  et,  en  le  démaillotant,  la  mère  s'aperçut 
de  la  selle  noirâtre,  couleur  d'encre.  Sa  pâleur  était  extrême,  le 
nez  se  pinçait  ;  les  membres  inférieurs  étaient  refroidis  au  point 
que  la  mère  crut  devoir  les  réchauffer  avec  des  bouillottes.  Il  téta 
encore,  cependant,  plusieurs  fois  dans  la  journée,  mais  sans 
entrain,  et  le  reste  du  temps  il  resta  comme  anéanti,  poussant  un 
cri  de  temps  en  temps. 

Le  lendemain  matin,  même  accident,  accompagné  d'un  léger 
vomissement  dans  lequel  la  mère  constata,  en  essuyant  la  bouche, 
du  sang  rouge  en  petite  quantité,  il  est  vrai.  La  selle  noirâtre 
était  plus  épaisse  que  la  veille  et  laissa  sur  le  linge  des  traînées 
rouges  qui  démontrèrent  aux  parents  qu'il  s'agissait  d'hémorragie 
et  les  décidèrent  à  me  faire  appeler.  —  Le  soir,  troisième  hémor- 
ragie, également  abondante.  Et,  le  jour  de  mon  arrivée,  je  pus 
voir  moi-même  le  résultat  de  la  quatrième  hémorragie. 
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C'est  une  masse  assez  abondante  de  matière  demi-solide,  un  peu 
gluante,  noire  comme  du  mare  de  café  et  s'accompag-nant  d'une 
portion  liquide  qui  tache  le  linge  d'une  couleur  marron  foncé  ; 
mais,  à  leur  extrémité  terminale,  ces  larges  taches  prennent  une 
teinte  légèrement  rosée  qui  ne  peut  laisser  de  doute.  L'enfant  que 
j'avais  vu  si  bien  portant  à  la  fin  de  juillet  est  méconnaissable, 
chétif,  rabougri,  d'aspect  athrepsique.  Son  teint  est  pâle,  blême;  il 
remue  à  peine  et  pousse  à  de  longs  intervalles  de  petits  cris 
plaintifs  ;  les  yeux  sont  creux,  le  nez  pincé,  la  température  est 
abaissée  ;  il  faut  l'envelopper  de  linges  chauds,  de  ouate  et  de 
bouillottes.  Le  ventre  est  creusé,  les  côtes  saillantes  ;  le  foie 
déborde  légèrement  les  fausses  côtes  :  à  la  palpation,  le  bord  n'en 
parait  pas  exagérément  dur,  et  je  ne  sens  aucune  nodosité,  ni  en 
grain  de  riz,  ni  plus  grosses.  Il  m'est  impossible  de  délimiter  la 
rate.  Il  y  a  des  râles  humides  disséminés  dans  les  deux  poumons  ; 
la  respiration  est  pressée  et  rapide.  Le  pouls,  à  peine  appréciable, 
ne  peut  pas  être  compté  exactement.  Le  cœur  bat  à  coups  affaiblis, 
précipités,  mais  ne  semble  pas  intermittent.  Depuis  deux  jours, 
l'enfant  avait  pris  de  l'ergotine  et  du  sous-nitrate  de  bismuth  sans 
résultat.  Il  mourut  dans  le  courant  même  de  la  journée  où  je  le  vis. 

L'autopsie  ne  fut  pas  faite.  Malgré  cette  lacune,  cette  termi- 
naison spéciale  par  hémorragies  intestinales  m'a  paru  valoir  la 
peine  d'être  rapportée.  La  mort  des  jeunes  enfants  par  ce  procédé 
n'est  pas  extrêmement  fréquente. 

A  quelle  raison  peut-on  attribuer  ce  résultat  final?  La  scarlatine 
dont  fut  atteint  notre  malade  ne  compte  guère  l'hémorragie 
intestinale  au  nombre  de  ses  complications  mortelles,  et  d'ailleurs 
cette  scarlatine  n'avait  présenté  aucun  caractère  hémorragique 
dans  son  évolution.  Il  est  vrai  que  des  phénomènes  qualifiés 
diphtériques  sont  survenus  ;  mais,  outre  que  l'examen  bactério- 
logique n'a  pas  été  fait,  chacun  sait  que  la  scarlatine  présente 
souvent  des  accidents  angineux  qui  simulent  la  diphtérie,  alors 
que  le  bacille  de  Lœffler  manque  absolument.  En  tout  cas,  même 
en  acceptant  cette  hypothèse,  il  eût  fallu,  pour  produire  un 
Ifnelaena  aussi  accentué,  une  intoxication  diphtérique  d'une 
intensité  rare.  Or  les  accidents  diphtériques  ont  cédé  rapidement 
à  l'action  du  sérum  de  Roux,  et  l'état  général  aurait  même  été 
plutôt  amélioré,  résultat  que  produit  souvent  le  sérum. 

Est-ce  à  l'action  du  mercure  qu'on  pourrait  attribuer  l'accident 
hémorragique?  Certes  les  sels  mercuriels  sont  capables  de  produire, 
du  côté  de  l'intestin,  des  phénomènes  d'irritation,  d'hyperhémie. 
Mais  cela  ne  dépense  jamais,  sauf  de  très  rares  exceptions,  l'état 
diarrhéique,  et  si,  parfois,  un  peu  de  sang  extravasé  est  rendu 
avec  les  selles,  il  est  bien  rare,  —  pour  ne  pas  dire  plus,  —  que  ces 
selles  acquièrent  un  caractère  aussi  fortement  hémorragique  que 
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dans  notre  cas.  Au  surplus,  le  mercure  n'a  jamais  paru  produire 
chez  notre  petit  malade  autre  chose  qu'une  action  très  favorable. 
n  le  prenait  avec  de  sérieux  intervalles  de  repos,  et  la  période 
pendant  laquelle  les  accidents  hémorragiques  se  sont  produits  fut 
précisément  celle  où  il  fut  sevré  de  liqueur  de  Van  Swieten.  A 
vrai  dire,  j'ai  plutôt  Timpression  que  c'est  la  suppression  du 
mercure  qui  a  pu  avoir  une  influence  défavorable. 

Faut-il  incriminer  le  sérum  lui-même?  Il  semble,  il  est  vrai, 
avoir  causé  une  éruption  assez  forte,  et  cela  à  une  date  assez 
rapprochée  du  jour  de  Tinjection.  Mais,  si  on  signale,  à  la  suite  de 
remploi  du  sérum,  des  éruptions,  des  gonflements  articulaires 
douloureux,  de  la  flèvre,  on  n*a  jamais,  que  je  sache,  obsené 
Thémorragie  intestinale.  Dans  une  thèse  récente  sur  les  Résultata 
de  la  séroÈhérapie  antidiphtérique  (1903),  le  D*"  Rozet,  d'Orléans, 
fait  un  relevé  de  432  diphtéries  traitées  par  le  sérum  et  ne  signale 
qu'une  seule  fois  de  la  diarrhée  ;  mais  il  n'est  pas  question  de  sang 
dans  les  selles.  Le  sérum  n'a  donc  pas  dû  avoir  d'influence  sur  le 
mélaena  de  l'enfant  P.  Une  seule  raison  me  parut  donc  pouvoir 
être  invoquée  :  l'influence  de  la  syphilis  de  l'enfant  né  avec  un 
accident  syphilitique  de  parents  en  pleine  période  secondaire  de 
syphilis,  au  moment  de  la  conception. 

Plusieurs  cas  d'hémorragie  intestinale  chez  des  nouveau-nés 
syphilitiques  ont  d'ailleurs  déjà  été  publiés;  entre  autres,  un  de 
Joly,  en  1896  (in  Bull,  de  la  Soc,  anat.,  mars  1896).  Il  s'agissait 
d'un  enfant  né,  comme  notre  petit  malade,  à  huit  mois,  d'une  mère 
syphilitique,  et  qui  mourut  après  avoir  présenté  des  hémorragies 
du  tube  digestif.  On  trouva  une  ulcération  de  l'intestin  grêle. 
Je  dois  dire  que  ce  cas  difîère  du  nôtre  en  ce  que  le  petit  malade 
de  Joly  mourut  vingt-sept  jours  après  sa  naissance,  tandis  que  le 
petit  P.  avait  vécu  dix  mois  bien  portant,  mais  en  suivant  le  trai- 
tement. Un  deuxième  cas  connu  est  celui  du  D*"  Lepage,  qui, 
en  1893^  a  relaté  l'observation  d'une  hémorragie  gastro-intestinale 
chez  un  nouveau-né.  Les  hémorragies  se  répétèrent  pendant 
quinze  jours,  et  l'enfant,  dont  le  père  et  la  mère  étaient  syphilitiques 
avérés,  guérit  sous  l'influence  des  frictions  mercurielles. 

Enfln,  tout  récemment,  la  Presse  médicale  (numéro  du  21  sep- 
tembre 1904)  apubhé  un  travail  extrêmement  intéressant  de  M.  Lop, 
professeur  d'accouchements  à  Marseille,  où  cet  auteur  étudie  les 
hémorragies  gastro-intestinales  du  nouveau-né.  Après  avoir  décrit 
la  symptomatologie  de  l'hémorragie  gastro-inlestinale  et  indiqué 
les  quelques  causes  d'erreur  qu'il  faut  éviter  si  l'on  veut  pouvoir 
en  affirmer  l'origine  gastro-intestinale,  il  finit  par  conclure  :  De 
toutes  les  causes  invoquées  jusqu'à  ce  jour,  la  syphilis  est,  à  mon 
avis,  une  des  plus  probantes.  Il  relate  Topinion  de  Ribemont- 
Dessaigne  et  Lepage,  qui  se  demandent  si,  dans  certain  nombre 
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(Inobservations  où  Von  constate  la  présence  d'ulcérations  dans  le 
tube  digestif,  la  cause  réelle,  la  syphilis^  n*a  pas  échappé.  Il 
rappelle  enfin  une  observation  qui  lui  est  personnelle,  où  la  mère 
ne  présentait  aucun  signe  de  syphilis,  et  où  (bien  que  le  placenta 
examiné  macroscopiquement,  il  est  vrai,  n'offrit  aucune  altération 
appréciable),  les  hémorragies  gastro-intestinales  de  l'enfant 
cessèrent  sous  Tinfluence  indiscutable  du  traitement  spécifique 
(liqueur  de  Van  Swieten);  de  même  une  ulcération  qui  existait 
sur  la  voûte  palatine  s'effaça  sous  Tinfluence  de  ce  traitement. 

La  lecture  de  ce  travail  ma  confirmé  dans  Topinion  que  j'avais 
eue  tout  d'abord  de  Torigine  syphilitique  des  hémorragies  intesti- 
nales de  mon  petit  malade.  Il  est  probable  que  cet  enfant,  qui 
n'avait  jamais  présenté  la  plus  petite  lésion  spécifique  (en  dehors 
de  sa  tumeur  guérie)  et  qui  se  portait  à  merveille  depuis  qu'il  était 
en  traitement,  c'est-à-dire  depuis  sa  naissance,  a  été  sevré  de 
mercure  pendant  toute  la  durée  de  sa  maladie  intercurrente. 
Manquant  de  renseignements  qui  ne  lui  furent  pas  offerts  par  des 
parents  désireux  de  ne  pas  dévoiler  leur  état  syphilitique,  le 
médecin  qui  lui  donna  des  soins  à  ce  moment  ne  songea  pas,  en 
l'absence  de  tout  signe  révélateur,  à  lui  prescrire  le  Van  Swieten 
qui  lui  était  nécessaire,  et  la  syphilis  qui,  chez  les  nourrissons, 
procède  avec  une  si  grande  rapidité,  marcha  plus  vite  encore,  sous 
l'influence  de  l'état  d'infériorité  spéciale  que  créa  la  scarlatine  : 
l'hémorragie  survint  qui  le  tua  en  trois  jours. 

Le  cas  que  je  rapporte  ici  diffère  sur  un  point  des  cas  que  je 
citais  tout  à  l'heure  :  tous  ces  enfants  étaient  très  nouvellement 
nés  quand  l'hémorragie  se  produisit  :  l'un  avait  vingt-sept  jours 
(Joly),  les  autres  (Lepage,  Lop),  dont  l'âge  n'est  pas  spécialement 
indiqué,  ne  dépassaient  vraisemblablement  pas  ce  même  chiffre. 
Celui  dont  je  parle  avait  déjà  vécu  dix  mois  quand  l'accident 
survint,  mais  il  est  possible  que,  lorsqu'on  aura  signalé  un  plus 
grand  nombre  de  faits  du  même  genre,  on  en  trouve  d'autres, 
aussi  âgés  ou  à  peu  près.  Au  fond,  ce  n'en  était  pas  moins  un 
nourrisson,  et  rien  ne  prouve  que,  s'il  n'avait  pas  été,  dès  le 
premier  jour  de  sa  naissance,  soumis  au  traitement  spécifique,  les 
hémorragies  ne  se  seraient  pas  produites  plus  tôt.  S'il  est  le  pre- 
mier cas  signalé  à  cet  âge,  il  peut  fort  bien  ne  pas  être  le  dernier. 

Le  cas  de  M.  Lepage  où  les  frictions  mercurielles  firent  cesser 
les  hémorragies,  celui  de  M.  Lop  où  (bien  qu'il  soit  moins  favo- 
rable) on  vit  pendant  dix  jours  l'hémorragie  s'arrêter  sous  la 
même  influence,  engageront  certainement  à  étudier  cette  question, 
qui  semble  avoir  une  réelle  importance  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic, du  pronostic  et  surtout  du  traitement. 


REVUE  GENERALE 


LA  DIPHTÉRIE  A  BUENOS  AIRES. 

A  Buenos  Aires,  comme  dans  les  autres  capitales  du  monde 
civilisé,  les  statistiques  accusent  une  diminution  notable  de  la  mor- 
talité diphtérique  depuis  dix  ans  et  plus.  En  1890,  avant  la  sérothé- 
rapie., Buenos  Aires  a  perdu  1037  diphtériques;  en  1903,  le  chiffre 
des  morts  s'abaisse  à  113. 

La  difTérence  est  saisissante  et  montre  bien  les  progrés  accom- 
plis dans  la  lutte  contre  cette  redoutable  maladie. 

MM.  JoséPenna  et  Ferez  Avendano,  dans  un  travail  récent  (1), 
ont  souligné  ce  fait  remarquable  et  étudié  les  moyens  mis  en  œuvre 
par  la  ville  de  Buenos  Aires  pour  combattre  la  diphtérie  et  la  rendre 
de  aïoins  en  moins  fréquente,  de  moins  en  moins  meurtrière. 

Si  la  di]>htérie  a  reculé  dans  la  République  Argentine,  et  en  par- 
ticulier à  Buenos  Aires,  il  faut  Tattribuer  aux  progrès  de  Thygiène 
dans  les  classes  pauvres,  à  Tisolement  immédiat  des  cas  suspects, 
à  la  prophylaxie  par  les  injections  préventives  de  sérum,  etc. 

Grâce  à  cette  dernière  pratique,  qui  se  répand  de  plus  en  plus, 
on  ne  voit  plus  d'épidémies  de  familles,  de  collèges,  etc. 

Cependant,  à  Thôpital,  dans  la  Maison  d'isolement  (Casa  de 
AiSLAMiBNTO),  qui  reçoit  les  enfants  des  classes  très  pauvres  et 
très  insouciantes,  la  diphténe  reste  grave,  et,  sur  202  cas  soignes  en 
1902-1908,  la  mortalité  a  atteint  28,22  p.  100.  Cela  tient  à  la  terreur 
inspirée  par  l'hôpital,  qui  fait  reculer  jusqu'au  dernier  moment  le 
transport  des  enfants.  Il  arrive  même  assez  souvent  que  les  petits 
malades  meurent  dans  la  salle  d'attente,  avant  leur  admission  au 
pavillon  de  la  diphtérie.  Si  Ton  déduit  ces  cas  de  la  statistique  (et 
cela  est  juste),  la  mortalité  tombe  à  21,78  p.  100.  D'autre  part,  si 
Ton  voulait  retrancher  les  enfants  morts  le  premier  ou  le  deuxième 
jour  de  l'entrée,   au  nombre  de  34,   la  mortalité  s'abaisserait 

(1)  Contribuciôn  al  estudio  de  la  difteria  (^^  CoDgreto  Médico  Latiao -Améri- 
cano, reunido  en  Buenos  Aires  dei  4  al  U  de  Abril  1904). 
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encore  et  serait  comparable  à  celle  de  nos  services  parisiens. 

Le  Pavillon  de  la  Diphtérie^  à  la  Casa  de  Aislamiento,  est 
d'ailleurs  fort  bien  compris  et  adapté  au  but  poursuivi.  Il  est  large- 
ment éclairé,  bien  ventilé,  bien  chauffé,  avec  un  cubage  d'air  bien 
supérieur  à  la  moyenne.  Il  comprend  deux  chambres  pour  les 
infirmières  qui  doivent  veiller  jour  et  nuit  les  petits  malades,  une 
salle  de  bains  et  de  toilette,  une  chambre  de  trois  ou  quatre  lits 
pour  les  malades  douteux,  une  salle  générale  divisée  en  boxes 
contenant  dix  lits  pour  enfants  et  quatre  pour  adultes  (aux  quatre 
angles),  une  cuisine,  une  lingerie,  et  enfmune  chambre  de  vapeur 
pour  les  enfants  atteints  de  croup  ou  de  broncho-pneumonie 
(quatre  lits).  Cette  pièce  est  très  vaste  et,  au  besoin,  peut  abriter 
six  enfants  et  plus.  Cette  pièce  très  confortable  est  chauffée  par  un 
poule  à  pétrole.  Le  générateur  de  vapeur  est  un  pulvérisateur 
Lucas-Championnière  de  grand  modèle  (chaudière  de  10  litres  de 
capacité,  chauffée  au  gaz  et  donnant  quatre  jets  de  vapeuràl  mètre 
de  distance). 

La  clientèle  du  pavillon  appartient,  pour  la  plus  large  part,  à  la 
classe  la  plus  pauvre  et  la  plus  ignorante  de  Buenos  Aires  et  de 
sa  banlieue,  un  petit  nombre  d'enfants  seulement  provenant  de 
familles  k  demi  aisées  pour  lesquelles  le  traitement  à  domicile 
(tubage,  etc.)  serait  une  trop  lourde  charge. 

Pour  donner  une  idée  de  Tincurie  du  milieu  social  où  leurs 
malades  se  recrutent,  MM.  José  Penna  et  Perez  Avendano  nous 
apprennent  que,  sur  202  enfants  de  leur  service,  38  seulement 
avaient  reçu  une  injection  de  sérum  avant  rentrée  au  pavillon, 
quoique  la  majorité  fussent  déjà  au  troisième  ou  quatrième  jour  de 
leur  maladie.  Il  est  rare  que  nos  honorables  collègues  aient  pu 
montrer  à  leurs  élèves  un  croup  de  premier  degré.  Tous  les  cas 
sont  graves  et  avancés  ;  il  ne  faut  pas  chercher  d'autre  cause  à  la 
mortalité  relativement  élevée  de  la  diphtérie  hospitalisée  à  Buenos 
Aires.  Les  mêmes  remarques  pourraient  d'ailleurs  être  faites  à 
Paris,  avec  une  légère  différence  en  faveur  de  cette  capitale. 

Les  croups  qui  se  présentent  à  la  Casa  de  Aislamiento  sont  pres- 
que tous  dans  un  état  désespéré.  Il  faut  ajouter  à  ces  influences 
défavorables  celles  qui  résultent  de  la  misère,  des  maladies  anté- 
rieures (rachitisme,  scrofule,  tuberculose,  etc.). 

Relativement  aux  formes  de  la  diphtérie,  on  a  noté  100  cas  de 
diphtérie  pharyngée  simple  ou  associée,  59  cas  de  croup,  31  cas 
d'angine  avec  croup,  angines  avec  diphtérie  nasale  ou  buccale,  etc. 

Depuis  trois  ans,  les  médecins  du  Pavillon  de  la  diphtérie  ont 
pris  1  habitude  de  noter,  sur  des  schémas,  comme  cela  se  faisait 
depuis  longtemps  à  Paris  (Variot,  Marfan,  etc.),  la  topographie  des 
lésions  pharyngo-laryngées.  Cela  est  très  utile  pour  l'étude  et  permet 
de  suivre  avec  précision  la  marche  des  localisations  diphtériques. 
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Au  point  de  vue  bactériologique,  12  cas  seulement  (5,94  p.  100) 
ont  échappé  à  Texamen  pour  cause  de  mort  rapide. 

L'absence  de  bacilles  de  Lœffler  a  été  constatée  dans  16,83  p.  100 
des  cas  ;  dans  les  77,22  p.  100,  la  clinique  et  la  bactériologie  se 
sont  trouvées  d'accord.  Il  faut  toujours  se  guider  sur  la  clinique 
pour  le  traitement;  la  bactériologie  n'est  pas  infaillible  ;  un  résultat 
négatif  ne  prouve  pas  absolument  contre  la  diphtérie. 

Dans  plusieurs  cas  de  diphiéries  cliniques^  avec  examen  bacté- 
riologique négatif,  le  sérum  a  semblé  agir  favorablement;  en  tout 
cas,  il  n*a  eu  aucun  inconvénient.  L'examen  bactériologique  est  et 
doit  rester  une  simple  opération  de  contrôle  ;  le  médecin  doit  agir 
avant  le  résultat  de  cet  examen. 

L  examen  bactériologique  d'ailleurs  (156  cas  positifs  :  Lœffler 
seul,  Lœffler  associé  à  streptocoques  ou  staphylocoques,  etc.)  n'a 
pu  servir  dé  guide  pour  l'appréciation  de  la  gravité  des  cas.  On  a 
vu  des  strepto-diphtéries  bénignes  à  côté  de  graves  ou  malignes  ; 
la  clinique  seule  permet  de  classer  les  difl*érentes  formes. 

Parmi  les  complications  de  la  diphtérie,  la  plus  fréquente  et  la 
plus  nocive  a  été  la  broncho-pneumonie.  Sur  53  morts,  la  broncbo- 
pneumonie  en  revendique  43;  cette  broncho-pneumonie  existait 
presque  toujours  à  l'entrée  des  malades;  elle  était  attestée  par  la 
fièvre,  la  tachycardie,  la  dyspnée.  Loin  derrière  la  broncho-pneu- 
monie viennent  la  bronchite  des  petites  bronches  (9  cas),  la  myo- 
cardite(6  cas),  les  paralysies  toxiques  (4  cas),  etc.  L'albuminurie, 
très  fréquente  (69  cas  au  moins),  n'a  jamais  été  très  grave.  Quant 
à  la  rareté  apparente  des  paralysies,  elle  s'explique  par  la  date  peu 
éloignée  du  début  où  les  observations  ont  été  prises. 

La  paralysie  étant  une  complication  généralement  tardive  ne 
pouvait  figurer  dans  cette  statistique  hospitalière  avec  sa  fréquence 
réelle. 

Le  traitement  spécifique  de  la  diphtérie,  adopté  à  Buenos  Aires 
à  la  fin  de  1894,  fut  d'abord  réalisé  avec  le  sérum  de  Behring,  puis 
iivec  celui  de  Roux,  et  enfin  avec  le  sérum  préparé  dans  la  capitale 
argentine  par  le  D*"  Julio  Mendez,  un  des  savants  qui  font  le  plus 
d'honneur  à  l'Amérique  latine.  Vers  1900,  on  remarqua  que  le 
sérum  de  Roux  semblait  avoir  diminué  de  puissance  ;  il  fallait  en 
injecter  des  doses  plus  fortes  pour  obtenir  les  mêmes  eflets,  et  le 
D'  Mendez  s'assura  que  des  flacons  devant  posséder  2  500  unités 
n'en  avaient  en  réalité  queiKK)  ou  800.  Le  sérum  de  Behring  n'a 
pas  semblé  présenter  les  mêmes  variations.  Depuis  le  mois  de 
septembre  1903,  on  s'est  servi  à  Buenos  Aires  du  sérum  de  Mendez, 
qui  a  paru  égal  au  sérum  de  Behring. 

Quel  que  soit  le  sérum  employé,  la  règle  de  conduite  des  méde- 
cins argentins  est  la  même  que  la  nôtre  :  ne  jamais  attendre  le 
résultat  de   l'examen  bactériologique,   se  laisser  guider  par  la 
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clinique  seule  pour  injecter  le  sérum  ;  employer  d'emblée  une  dose 
forte,  avec  l'intention  de  la  répéter  dans  les  six,  douze,  vingt- 
quatres  heures,  si  le  cas  Texig-e  ;  dans  les  cas  simples  et  localisés, 
la  dose  initiale  de  1500  unités  est  suffisante;  dans  les  cas  graves, 
employer  d'emblée  3000  unités. 

La  série  des  202  cas  de  MM.  José  Penna  et  Ferez  Avendauo 
comporte  un  chiffre  total  de  400  injections  (708000  unités  : 
334000  unités  Behring,  306  000  unités  Mendez,  68000  unités 
Roux). 

Aucun  accident  grave  imputable  au  sérum  :  20  fois  seulement 
éry thème  urticarien,  morbilliforme,  scarlatiniforme,  polymorphe, 
entre  le  cinquième  et  le  quatorzième  jour,  d'une  durée  éphémère 
(un  à  deux  jours)  ;  un  seul  casd'arthralgies  passagères. 

Pour  quelques  cas  graves,  les  injections  intra-veineuses  de 
sérum  ont  été  essayées;  sur  10  enfants  ainsi  traités  (19  injections 
au  pli  du  coude  :  41 500  unités),  4  succombèrent  ;  les  6  qui  survé- 
curent étaient  les  moins  atteints. 

Les  auteurs  ne  veulent  tirer  aucune  conclusion  définitive  de  ces 
essais  trop  restreints. 

Quant  aux  injections  préventives  de  sérum,  les  auteurs  argentins 
en  sont  très  partisans  et  citent  des  exemples  probants  en  faveur 
de  leur  efficacité. 

Nous  passerons  sur  le  traitement  des  complications  abordé  dans 
le  travail  de  MM.  José  Penna  et  Perez  Avendano  et  sur  l-instru- 
mentation  du  tubage  que  ce  dernier  auteur  a  étudiée  spécialement. 
Ses  études  et  celles  de  son  collaborateur,  en  même  temps 
qu'elles  nous  renseignent  sur  les  formes  et  l'évolution  de  la 
diphtérie  à  Buenos  Aires,  nous  montrent  avec  quelle  ardeur  et 
quel  succès  cette  maladie  est  combattue  dans  la  capitale  argentine. 
Nos  lecteurs  nous  sauront  gré  de  les  avoir  tenus  au  courant  des 
résultats  obtenus  par  nos  distingués  collègues  d'outre-mer. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES 

Statas  lymphaticns,  with  report  of  cases  (État  lymphatique  avec  rela- 
tion de  cas),  par  le  0'  Robert-A.  Biechele  (Arch,  of.  Ped.,  juillet  1904). 

L'état  lymphatique  de  Paltauf  (1890)  est  essentiellement  caractérisé 
par  l'hypertrophie  du  thymus  et  accessoirement  par  le  développement  de 
tous  les  autres  organes  lymphoïdes  (glandes  lymphatiques,  follicules  clos 
et  plaques  de  Peyer,  rate,  etc.).  En  même  temps  les  reins  peuvent  être 
gros  et  congestionnés;  le  foie  peut  être  gras.  11  y  a  hypoplasie  cardio- 
vasculaire,  etc. 

1<»  Fille  de  onze  mois,  souffre  à  six  mois  d'entéro-colite  et  a  du  spasme 
de  la  glotte,  des  convulsions,  du  rachitisme.  Thymus  gros,  amygdales  et 
végétations  adénoïdes  développées.  A  onze  mois,  chute  d'une  chaise  suivie 
de  convulsions,  spasme  de  la  glotte,  coma.  Mort  vingt-deux  heures  après 
Taccident. 

2«  Fille  de  vingt-deux  mois,  bien  portante  jusqu'au  4  novenibre  (fièvre). 
Influenza  dans  la  famille.  Le  lendemain,  convulsions  épileptiformes, 
mort  en  quatre  heures. 

A  Tautopsie,  graisse  abondante,  amygdales  et  adénoïdes  volumineuses, 
rachitisme,  thymus  énorme,  pesant  52  grammes  et  mesurant  9  centi- 
mètres sur  10,  avec  une  épaisseur  de  2  centimètres. 

Ganglions  bronchiques  volumineux. 

Grosse  rate,  glandes  de  Tintestin  très  grosses  et  saillantes  (follicules 
clos,  plaques  de  Peyer).  Ganglions  mésentériques  très  gros.  Au  micro- 
scope, hyperplasie  lymphatique  générale. 

3<*  Fille  de  treize  mois,  bien  nourrie,  sujette  aux  amygdalites;  grosses 
amygdales  ;  influenza  dans  la  famille.  Tout  à  coup,  40^,  126  pulsations. 
Le  lendemain,  la  tem{)érature  tombeà  38<*.  Gependant  convulsions  épilep- 
tiformes, mort.  Pas  d'autopsie.  Cependant  on  put  examiner  le  thymus, 
qui  était  énorme.  Rate  grosse,  ganglions  gros.  L'enfant  respirait  par  la 
bouche  depuis  sa  naissance. 

Consideraziotti  diniche  e  batteriologiche  sa  30  casi  di  plenriti  in 
liambini  (Considérations  cliniques  et  bactériologiques  sur  30  cas  de  pleu- 
résies chez  les  enfants),  par  le  D'  Antonio  Iovane  {La  Pediatria, 
février  1904). 

La  statistique  de  Fauteur  donne  4  cas  dans  la  première  année,  7  dans 
I^  seconde,  6  dans  la  troisième,  13  dans  les  cinq  années  qui  suivenL  La 
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période  de  plus  grande  fréquence  a  été  entre  un  et  trois  ans.  11  y  a  eu 
18  garçons  et  12  filles.  La  fréquence  des  épanchements  purulents  aug- 
mente en  se  rapprochant  de  la  naissance.  Sur  les  30  cas  cités  plus  haut^ 
il  y  en  avait  15  avec  pus,  7  avec  exsudât  séro-fîbrineux,  1  avec  hémon*a- 
gie,  1  avec  exsudât  fibrineux,  5  avec  pleurésie  sèche. 

Le  pneumocoque  à  l'état  de  poreié  a  été  trouvé  10  fois  (6  pleurésies 
purulentes,  4  séro-fibrineuses),  avec  staphylocoque  blanc  1  fois  (pi.  pur.), 
avec  bacille  de  Pfeiffer  1  fois  (pi.  pur.)  ;  le  streptocoque  pur  4  fois  (3  pi. 
pur.,  1  séro-fibr.);  streptocoque  et  bacille  de  Koch  i  fois  (pi.  pur.);  le 
staphylocoque  blanc  2  fois  (pi.  pur.);  le  staphylocoque  doré  2  fois  (1  pi. 
pur.,  1  séix)-fibr.)  ;  le  bacille  de  Pfeiffer  2  fois  (1  pi.  hémor.,  1  séro-fibr.). 

Sur  7  cas  de  pleurésies  séro-fibrineuses,  la  mononucléose  s'est  montrée 
3  fois,  la  polynucléose  3  fois,  la  septième  fois  les  préparations  ayant  été 
perdues.  Dans  deux  autopsies  (l'une  avec  polynucléaires,  lautre  avec 
lymphocytes),  pas  trace  de  tubercule.  La  tuberculine  n'est  pas  plus  infail- 
lible que  le  cyto-diagnostic  ;  dans  un  cas  où  elle  avait  donné  la  réaction 
positive,  Tautopsie  a  été  négative.  Le  séro-diagnostic  de  Courmont  et 
Arloing  peut  servir  parfois.  De  même  Tinjection  aux  cobayes  du  liquide 
de  la  pleurésie. 

Sur  les  30  cas  de  pleurésies,  9  étaient  primitifs,  et  les  autres  avaient 
succédé  à  des  maladies  infectieuses  des  organes  voisins  :  18  à  la  suite 
de  broncho-pneumonie,  2  à  la  suite  de  pneumonie  lobaii^,  1  à  la  suite  de 
co(iueluche. 

Adénopathie  Taricellense,  par  le  D'  Lamacq-Dormoy  {Gaz,  hebd.  des  se. 
méd.  de  Bordeaux,  7  mars  1904). 

L'adénopathie  varicelleuse  apparaît  en  même  temps  que  Téruption  et 
lui  est  proportionnelle.  On  peut  trouver  des  ganglions  aux  aisselles,  aux 
aines,  au  niveau  de  la  parotide,  en  avant  de  l'oreille,  au  cou,  etc.  Le 
volume  des  ganglions  peut  être  considérable  (l'auteur  en  a  vu  dans  Tais- 
selle  de  gros  comme  une  noix).  Consistance  plutôt  molle  que  dure.  Les 
ganglions  peuvent  être  isolés  ou  groupés.  Ils  sont  douloureux  à  la  pres- 
sion» parfois  spontanément  à  un  faible  degré.  Les  ganglions  disparaissent 
en  môme  temps  que  l'éruption.  Les  ganglions  mastoïdiens  et  pré-auri- 
culaires peuvent  apparaître  avant  l'éruption.  Ils  auraient  une  valeur 
réelle  pour  le  diagnostic  précoce,  étant  en  rapport  probable  avec  Ténan- 
thème  bucco-phàryngé  de  la  varicelle. 

En  somme,  une  adénite  à  caractères  un  peu  particuliers  se  serait  mon- 
trée constante  dans  15  cas  de  varicelle.  La  localisation  des  premiers 
ganglions  (pré-auriculaires;  montre  que  le  début  de  la  varicelle  a  eu  lieu 
trois  fois  dans  le  pharynx  nasal.  Dans  ces  3  cas,  la  contagion  était  donc 
«l'origine  respiratoire  probable. 

Séméiologie  des  ganglions  mastoïdiens  et  pré-auricalaires,  par  le 
ly  Lamacq-Dormoy  (Gaz.  hcbd.  des  se.  méd,  de  Bordeaux,  3  avril  1904). 

L'adénite  mastoïdienne  et  pré-auriculaire  aiguë,  en  dehors  d'accidents 
cutanés,  est  en  rapport  avec  une  inflammation,  de  nature  variable,  des 
fosses  nasales  postérieures  et  de  la  partie  voisine  du  pharynx  nasal. 

Sans  doute  l'anatomie  ne  plaide  pas  encore  en  faveur  de  cette  opinion. 
Mais  la  clinique  montre  qu'il  y  a  tout  au  moins  des  communications  lym- 
phatiques entre  les  ganglions  en  question  et  le  rhino-pharynx.  Dans  les 
végétations  adénoïdes,  l'auteur  a  trouvé  les  ganglions  mastoïdiens  très 
fréquemment.  De  même  pour  les  ganglions  pré-auriculaires.  Si  les  pous- 
sées d'adénoïdite  sont  fréquentes,  les  ganglions  deviennent  gros,   dou- 
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loareux;  ils  forment,  autour  de  la  mastoïde,  un  bourrelet  visible.  Quand 
Tadénoïdite  s'atténue  Jps  ganglions  diminuent. 

Donc  Tadénite  mastoïdienne  n  est  pas  symptomatique  des  végétations, 
mais  seulement  de  la  rhino-pharyngite  qui  peut  les  compliquer. 

Aussi  trouve-t-on  les  ganglions  mastoïdiens  et  pré-auriculaires  dans 
la  rhi no-pharyngite  simple,  dans  la  grippe  par  exemple.  L'adénite  pré- 
auriculaire est  constante  dans  la  rougeole  et  la  rubéole  ;  elle  est  percep- 
tible avant  Téruption,  car  elle  traduit  Tinfection  nasale  primitive,  Ténan- 
thème  du  début,  comme  dans  la  varicelle. 

Corps  étranger  de  rœsophage  extrait  le  vingt  et  anième  joar  parles 
▼oies  natnrelles,  par  le  D''  A.  Ca>t.e  {Arch,gén.  de  méd.j  22  mars  1004). 

Garçon  de  tmis  ans  et  demi  entre  à  l'hôpital  d'Alger  le  29  juillet  pour 
un  corps  étranger  avalé  par  m égarde  vingt  jours  auparavant  (pièce  de  cinq 
centimes  avalée  le  8  juillet  1903).  Aussitôt,  vomissements  alimentaires. 
Après  des  alternatives  de  mieux  et  de  pire,  on  se  décidé  à  venir  à  Alger, 
trois  semaines  apivs  l'accident. 

L  état  général  est  bon,  la  température  normale,  le  pouls  à  100,  la  res- 
piration à  30.  La  radiographie  montre  le  corps  étranger  derrière  la 
fourchette  sternale,  au  niveau  de  la  septième  vertèbre  cervicale  et  de  la 
première  dorsale.  Le  D'  Cange  aussitôt  introduit  le  panier  de  De  Griefe  et 
ramène  le  sou  sans  difficulté  à  la  première  tentative.  Vomissements  dans 
la  journée. 

Le  30  juillet,  pouls  120,  température  37°, 3.  Abattement,  somnolence, 
raucité  de  la  voix.  On  donne  des  lavements  nutritifs  à  cause  de  la  persis- 
tance des  vomissements. 

Le  3  août,  six  jours  après  l'extraction,  l'état  général  est  meilleur,  le 
pouls  est  à  75  ;  voix  claire.  Le  4,  l'enfant  peut  manger.  Le  12,  il  quitte 
le  service  entièrement  guéri. 

L'instrument  dont  on  s'est  servi  est  le  panier  de  De  Gnefe  modifié, 
c'est-à-dire  d'un  volume  amoindri,  d'une  courbure  plus  accusée,  aplati 
d'avant  en  arrière. 

A  foreign  body  impacted  for  seven  months  in  the  œsophagns  (Gorps 
étranger  arrêté  dans  l'œsophage  pendant  sept  mois),  par  le  D^  Andrew 
FiLLERTON  (Brid.  med,  jour,,  7  mai  1904). 

Fille  de  sept  ans,  ayant  avalé  un  sou  il  y  a  sept  mois,  est  conduite  au 
Belfast  Hospital  for  Sick  Children,  Elle  est  malade  depuis  trois  semaines  et 
rend  de  temps  à  autre  des  matières  fétides. 

Le  19  août  1903,  on  remarque  qu'elle  ne  peut  avaler  la  nourriture  ordi- 
naire, et  la  radioscopie  montre  un  corps  arrondi  situé  sur  la  ligne  mé- 
diane, au  niveau  des  troisième  et  quatrième  vertèbres  dorsales. 

Le  bord  supérieur  atteint  le  niveau  des  troisièmes  côtes  et  l'inférieur  le 
niveau  des  cinquièmes  côtes.  Après  une  tentative  infructueuse  pour  reti- 
rer le  corps  étranger  par  la  bouche,  l'enfant  devint  plus  malade,  eut  de 
la  fièvre,  rendit  du  pus,  etc. 

L'ne  semaine  après  l'admission,  on  fait  une  a»sophagotomie  à  gauche, 
l'incision  allant  du  cartilage  thyroïde  vei^s  le  sternum,  un  peu  en  avant 
du  muscle  sterno-mastoïdien.  On  lit  une  ouverture  dans  l'œsophage,  et  on 
introduisit  une  sonde  (lui  buta  sur  le  corps  étranger  à  11  centimètres  de 
la  plaie;  la  sonde  dépassa  le  sou  et,  en  remontant,  le  décrocha.  11  était 
entouré  par  une  matière  verdàlœ,  putride;  on  le  saisit  avec  une  pince 
«luaiui  il  arriva  près  de  la  plaie  opératoire.  Suture. 
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Pendant  les  premiers  jours  qui  suivirent,  faiblesse  extrême;  on  donne 
des  lavements  nutritifs. 

Enfin  guérison  rapide  après  que  l'enfant  put  prendre  des  aliments  par 
1h  bouche. 

Foreign  body  in  the  œsophagns  (Corps  étranger  dans  Tœsophage),  par 
le  D*^  Lewis  M.  Silver  (Arch,  of  Ped.^  mars  1904). 

Garçon  de  vingt  mois,  ayant  avalé  un  sou  le  26  décembre  1903,  et  ne 
rayant  pas  rendu  malgré  la  toux  qui  s  ensuivit  et  un  vomitif  qu'on  lui 
donna.  Le  27,  à  deux  heui*es  du  matin,  on  donne  deux  cuillerées  à  café 
d'huile  de  ricin  sans  résultat.  Pas  de  cyanose,  pas  de  troubles  respira- 
toires. Pas  de  symptômes  pendant  quinze  jours.  Cependant  la  nourri- 
ture solide  ne  passait  pas,  1  enfant  n'avalait  que  le  lait  et  Teau.  Voix 
indemne. 

Les  rayons  X  montrèrent  le  sou  sur  la  ligne  médiane,  au  niveau  du  car- 
tilage cricoïde. 

On  donne  alore  du  chloroforme,  et  on  fait  une  épreuve  radiographique 
qui  indique  nettement  la  place  du  sou.  On  introduit  un  panier  de  De  Grdsfe, 
et  le  sou  est  retiré  assez  facilement.  Pas  de  troubles  à  la  suite  de  l'inter- 
vention. Guérison. 

Dans  un  autre  cas,  un  enfant  de  dix-huit  mois  avait  avalé  un  corps 
étranger.  On  l'apporte  vingt-quati'e  heures  après  à  M.  Silver,  qui  fait  la 
radiographie  et  trouve  le  corps  étranger  dans  le  rectum.  Douze  heures 
après,  le  corps  étranger  sort  par  l'anus  enrobé  dans  la  matière  fécale. 
C/était  une  épingle  de  cravates  mesurant  près  de  7  centimètres  de  long. 
Guérison  spontanée. 

Corps  étrangers  de  roreiUe,  par  le  D""  H.  Grandjean  (Rev.  méd.  de  la 
Stiisse  romande,  20  juin  1904). 

Les  corps  étrangers  peuvent  séjourner  très  longtemps  dans  le  conduit 
auditif. 

i«  Une  demoiselle  de  dix-huit  ans  souffre  depuis  deux  jours  d'une  sur- 
dité complète  de  l'oreille  gauche.  Le  spéculum  montre  un  bouchon  de 
cérumen  qu'on  extrait  à  la  seringue.  Le  bouchon,  en  tombant  dans  le 
bassin,  produit  un  bruit  sec.  C'était  une  perle  de  verre  à  facettes  de  la 
grosseur  d'un  pois.  Cette  perle,  on  s'en  souvint  alore,  avait  été  intix>duite 
dans  Toreille  à  Tàge  de  quatre  ans.  Elle  était  donc  restée  quatorze  ans 
sans  déterminer  de  troubles. 

2°  Un  jeune  homme  de  vingt-trois  ans  souffre  depuis  Tàge  de  huit  ans 
d'une  otorrhée  intermittente.  On  voit,  au  fond  du  conduit  droit,  une  sorte 
de  membrane  blanchâtre  qui  peut  se  détacher  après  instillation  d'eau 
oxygénée.  A  la  partie  postérieure  de  ce  faux  tympan,  était  accolé  un 
fragment  d'épi  de  8  millimètres.  Ce  fragment  d'épi  avait  été  introduit  par 
un  camarade  à  l'dge  de  huit  ans  et  avait  déterminé  une  otite  purulente 
avec  destruction  du  tympan. 

L'eau  oxygénée  a  facilité  l'extraction  de  ce  corps  étranger. 

Polype  da  rectum  chez  un  enfant,  par  le  D^  (^azal  [Annales  de  la  poli- 
clinique de  Toulouse,  mars  1904). 

Garçon  de  sept  ans  ayant  expulsé  deux  ascarides.  Depuis  un  an  environ, 
à  la  suite  des  selles,  il  présente  à  l'anus  comme  une  boule  de  chair  qui 
rentrait  seule  au  début,  et  qu'il  faut  maintenant  refouler  avec  les  doigts. 

L'enfant  s'étant  mis  sur  le  vase,  M.  Cazal  voit,  appendue  à  l'orifice 
anal,  une  petite  tumeur  d'un  rouge  assez  vif  et  du  volume  d'une  cerise  ; 
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elle  était  graniU^e,  mamelonnée,  analogue  à  une  framboise.  Cette  iumeuiv 
un  peu  molle,  élastique,  ne  pouvait  être  prise  pour  un  prolapsus;  car 
elle  ne  présentait  pas  irorifice;  elle  ne  s'alTaissait  pas,  ne  se  réduisait  pas. 
par  la  pression,  se  distinguant  ainsi  des  hémorroïdes. 

En  exerçant  une  traction  sur  elle,  on  constatait  la  présence  d'un  pédi* 
cule  blanchâtre,  arrondi,  grêle,  qui  finit  par  se  rompre.  Pas  d'hémorragie. 

Le  point  d'insertion  du  pédicule  est  représenté  par  une  petite  cavité  ou 
dépression  de  la  tumeur  rappelant  celle  qu'on  voit  sur  un  fruit  mûr 
quand  on  a  détaché  la  queue. 

Ce  polype  avait  donné  lieu  aux  douleurs  pendant  la  défécation,  à  un  peu 
de  redite  avec  écoulement  muco-sanguinolent  ou  sanglant,  Constipation, 
sensation  de  corps  étranger  quand  l'enfant  restait  sur  le  vase.  A  signaler 
la  coïncidence  des  lombrics. 

Cystotomie  Bns-pnbiennechez  ane  enfant  de  cinq  ans  et  demi,  extraction 
d'nne  épingle  à  cheveux,  par  le  D'  Rocher  {Journal  de  méd,  de  Bordeaux,. 
26  juin  1904). 

Fille  de  cinq  ans  et  demi  entrée  le  13  juillet  1903  pour  une  épingle  à 
cheveux  dans  la  vessie.  Le  10  juillet,  étant  dans  son  lit,  elle  s'était  intro,- 
duite  par  l'urètre  cette  épingle.  Le  surlendemain,  elle  urine  du  sang^ 
11  y  avait  eu,  outre  ces  hématuries  légères,  de  la  pollakiurie  et  de  la  dou- 
leur à  la  fin  de  la  miction.  L'exploration  vésicale  avec  une  sonde  métal- 
lique fait  sentir  un  corps  étranger,  mais  la  sonde  est  retenue  dans  la 
vessie,  piobablement  par  une  branche  de  l'épingle.  On  eut  de  la  peine 
à  la  retirer.  Après  anesthésie  au  chloroforme,  on  essaie  d'extraire  l'épingle 
avec  le  crochet  flexible  de  Guy  on.  Insuccès. 

Alors  on  se  décide  à  faire  une  incision  de  5  centimètres  et  demi  au- 
dessus  de  la  symphyse  pubienne  ;  les  lèvres  de  la  plaie  sont  disséquées^, 
incision  longitudinale  médiane  passant  entre  les  grands  droits  et  les  pyra- 
midaux, injectant  de  Teau  boriquée  dans  la  vessie,  on  la  fait  émerger  au- 
dessus  du  bord  symphysien.  Incision  des  tuniques  vésicales  sur  une 
étendue  de  i  centimètre  et  demi.  Avec  le  petit  doigt  on  sent  l'épingle  et 
on  l'accroche  par  son  anse.  Elle  vient  assez  facilement.  Sutures,  drai- 
nage, sonde  dans  la  vessie.  Guérison. 

Des  calculs  de  la  vessie  chez  l'enfant,  par  le  D'  Phocas  (Revue  prat.  des 
maL  des  organes  génito-urinaireSy  \"  mars  1904). 

Les  calculs  vésicaux  sont  fréquents  en  Grèce.  Sur  18  calculeux  de  son 
service  d'hôpital,  M.  Phocas  trouve  8  enfants  (2  de  cinq  ans,  1  de  huit  ans, 
2  de  onze  ans,  1  de  treize  ans  et  2  de  (}uinze  ans).  D'autre  part,  beaucoup 
de  calculs  de  l'âge  adulte  remontent  à  l'enfance.  Le  diagnostic  est  par- 
fois difficile,  car  Tenfant  ne  Sait  pas  s'observer  ni  rendre  un  compte  sulV 
fisant  de  tous  les  symptômes  qu'il  éprouve.  La  période  latente  du  calcul 
est  parfois  très  longue;  la  tolérance  de  la  vessie  infantile  est  souvent  très. 
grande  à  l'égard  des  corps  étrangei^.  L'hématurie  est  plus  rare  chez  Ten- 
fant  que  chez  l'adulte.  On  hésite,  chez  Tenfant,  à  pratiquer  le  cathété; 
risme  vésical. 

Le  toucher  rectal,  il  est  vrai,  peut  rendre  des  services.  Mais  la  radiogra- 
phie vaut  mieux  ;  elle  permet  d'éviter  les  autres  modes  d'exploration 
plus  ou  moins  pénibles. 

Pour  le  traitement,  on  a  eu  recours  à  la  taille  périnéale,  à  la  taille 
hypogastrique,  à  la  lithotritie. 

M.  Phocas  préconise  la  taille  hypogastrique.  On  commence  par  renir 
plir  d'eau  la  vessie  et  par  lier  l'urètre.  On  fait  ensuite  une  incision  mé- 
Arcb.  db  médec.  des  enfants,  1905.  VIIL   —  8 
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diane  de  7  à  10  centimètres  ;  on  découvre  la  vessie,  on  Tincise  et  on 
extrait  le  calcul  (7  opérations,  pas  de  mort). 

Un  case  di  idromeningocele  trattato  con  cara  chimrgica  radicale  (Cas 
d'hydix)méningocèle  traité  par  la  cure  chirui'gicale  radicale),  par  le 
D'  C\LDERi  Valeri  Tesco  [Gqzz.  degli  osp,  e  délie  clin,,  29  mai  1904). 

Enfant  de  dix-huit  mois,  sans  antécédents  héréditaires,  a  présenté,  dès 
la  naissance,  une  tumeur  dorsale  qui  n'a  fait  que  s'accroître.  Etat  géné- 
ral excellent. 

On  trouve,  à  la  région  lombo-sacrée,  une  tumeur  grosse  comme  la  tète 
d'un  fœtus,  de  forme  globuleuse  ;  son  diamètre  le  plus  grand  est  perpen- 
diculaire à  Taxe  du  corps;  sa  base  se  rétrécit  en  forme  de  pédicule  de 
3  centimètres  de  diamètre  ;  mollesse,  fluctuation  ;  la  peau  est  amincie 
à  la  partie  inférieure  et  menace  de  se  rompre.  Réductibilité  partielle  à  la 
pression,  translucidité. 

Profondément,  le  doigt  sent  une  bordure  osseuse. 

Le  diagnostic  d'hydroméningocèle  s'impose. 

Devant  les  menaces  de  rupture,  on  tente  la  cure  radicale.  ÂprtVs  chlo- 
roformisation,  le  D""  Venturoli  fait  une  incision  longitudinale  ;  il  sort  un 
peu  de  liquide,  et  on  voit  la  moelle  s'insérer  à  la  partie  supérieure  de  la 
tumeur  par  un  long  faisceau  qu'on  a  pu  disséquer  et  réséquer.  On  résèque 
également  les  enveloppes  superficielles  de  la  tumeur,  et  on  suture  la 
dure-mère  au  niveau  de  l'espace  vertébral,  ainsi  que  les  lambeaux  du 
périoste.  Puis  sutures  musculo-aponévrotiques  et  cutanées.  Pas  de  sup- 
puration consécutive.  Guérison  sans  récidive.  Cependant  l'enfant  est 
mort  plusieurs  mois  après  d'entérite. 

De  robtnration  des  caTités  oaseases  pathologiques,  plombage  des  os 
d'après  la  méthode  de  M osetig  Moorhof,  par  MM.  L.  Bérard  et  L.  Théye- 
NOT  (lievue  d'orthopédie^  1"  juillet  1904). 

Pour  combler  les  cavités  pathologiques  (ostéomyélite,  spina  ventosa,  etc.), 
Mosetig  a  employé  un  mélange  plastique  qui  a  pour  formule  : 

lodoforme GO  grammes. 

Huile  de  sésaaie )  -*    ai\ 

Blanc  de  baleine J"  ^"         "" 

L'auteur  a  employé  ce  mélange  dans  des  cas  assez  nombreux,  avec  un 
succès  mai-qué. 

I.  Stjina  ventosa  du  ti*oisième  métacarpien,  évidement  de  la  diaphyse 
de  cet  os,  mélange  plastique,  autoplastie  cutanée,  réunion  par  première 
intention.  Garçon  de  quatorze  ans. 

II.  Ostéomyélite  aiguë  de  l'extrémité  infépeure  du  tibia,  arthrite  sup- 
pun'o  tlM')-torsienne,  astragalectomie,  évidement  de  la  moitié  inférieure 
de  la  diaphyse  tibiale,  lambeau  ostéo-cutané  et  mélange  plastique  dans 
la  perte  de  substance  tibiale.  Garçon  de  treize  ans. 

m.  Ostéomyélite  aiguë  prolongée  de  l'extrémité  inférieure  du  fémur, 
évidement,  en  plusieure  temps,  de  la  région  juxta-épiphysaire.  Oblité- 
ration secondaire  par  le  mélange  plastique.  Garçon  de  dix  ans. 

IV.  Ostéomyélite  chronique  d'emblée  du  tibia  droit  et  du  fémur  gauche. 
Séquestre  du  fémur.  Après  son  ablation,  obturation  de  la  cavité  osseuse 
par  le  mélange  de  Mosetig  Moorhof.  Garçon  de  huit  ans. 

V.  Ostéomyélite  prolongée  de  l'extrémité  supérieure  de  la  diaphyse 
humérale,  cavité  intra-osseuse,  obturation  par  le  mélange  plastique, 
réunion  par  première  intention.  Fille  de  quatorze  ans. 
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Vi.  Ostéomyélile  aiguë  prolongée  de  Tépiphyse  supérieure  du  tibia 
gauche.  Drainage  de  l'os.  Fracture  juxta-épiphysaire  secondaire.  Conso- 
lidation avec  persistance  d'une  cavité  inli*a-épiphysaire  fistuleuse  du 
volume  d'une  mandarine.  Six  mois  après,  obturation  par  le  mé- 
lange plastique.  Réunion  partielle  par  première  intention.  Garçon  de 
dix  ans. 

Two  cases  cl  congénital  dislocation  of  the  shoalder  joint  (Deux  cas 
de  luxation  congénitale  de  Tépaule),  parle  D'  Franck  E.  Peckham  [Arch.  of 
Ped.,  juillet  1904). 

i*»  Enfant  de  il  mois;  luxation  de  Tépaule  droite,  la  tôte  de  Thumérus 
étant  sous  Tépinede  Tomoplate.  Le  bras  était  tourné  en  dedans,  de  sorte 
que  le  dos  de  la  main  regardait  en  avant  et  en  dedans,  comme  dans  la 
|>aralysie  obstétricale.  L'enfant  ne  pouvait  se  servir  de  son  membre. 
Réduction  possible,  mais  la  tète  de  l'humérus  reprenait  sa  place  aussitôt. 
La  i*adîographie  montre  que  cette  tête  est  un  peu  petite.  Aucune  cause  à 
invoquer. 

Le  25  juin  1903,  opération  de  Phelps,  réduction,  suture  de  la  capsule 
sans  aucune  résection,  bras  fixé  en  rotation  externe  ;  on  ne  retira  tout 
appai^il  (|ue  le  7  octobre  (trois  mois  après  l'opération).  Le  bras  est  en 
bonne  position,  mais  inhabile.  On  lit  des  mouvements  passifs.  Guérison. 

2'^  Enfant  de  vingt-deux  mois;  position  du  bras  comme  dans  la  para- 
lysie obstétricale;  tôte  de  Thuméiois  dans  la  fosse  sous-épineuse.  Opéra- 
tion de  Phelps  le  7  octobre  1903.  Appareil  enlevé  le  il  novembre. 
Guérison. 

Malformations  congénitales  des  mains  et  des  pieds,  par  les 
D*^  Le  Roy  des  Barres  et  Gaide  (Gai,  des  Hôp,^  12  juin  1904). 

Fille  de  treize  ans  (Tonkin)  porte  des  déformations  congénitales  des 
mains  et  pieds;  un  frère  présente  les  mômes  déformations.  La  main, 
diminuée  de  largeur  (6  centimèiiM;s  à  la  base,  4  centimètres  en  bas),  n'a 
ni  éminence  thénar,  ni  éminence  hypothénar.  Elle  a  la  forme  d'une 
palette  terminée  par  une  pointe  qui  correspond  au  cinquième  doigt,  qui 
a  6  centimètres  de  long.  Le  bord  cubital  de  la  main  mesure  8  centimètres 
jusqu'à  la  naissance  du  doigt,  le  bord  radial  7  centimètres  et  demi.  Les 
pieds  ont  la  disposition  de  pinces  de  homaixi.  Le  tarse,  fendu  en  deux 
parties,  porte  sur  chacune  un  orteil  unique,  dont  la  pointe  est  déviée 
vers  Taxe  du  pied.  La  longueur  de  cet  axe  est  de  18  centimètres.  L  ecar- 
tement  maximum  des  deux  orteils  à  leur  extrémité  libœ  est  de  7  centi- 
mètres. Ces  orteils  correspondent  au  pouce  et  au  cinquième  orteil.  Le 
pouce  a  9  centimètres  et  porte  un  ongle  bien  conformé.  Le  cinquième 
orteil  mesure  8  centimètres  ;  sa  base  est  très  large.  L'examen  radiogra- 
phique  montre  que  le  cinquième  doigt  a  son  squelette  normal.  Les 
radiographies  des  mains  et  des  pieds  monti*ent  des  lésions  similaires. 

Malgré  ces  déformations,  l'enfant  se  sert  avec  habileté  de  ses  moignons  ; 
elle  mange  seule,  s'habille,  marche,  etc. 

Gaariglone  di  an  caso  di  tetano  con  sostansa  cérébrale  (Guérison  d'un 
cas  de  tétanos  avec  la  substance  cérébrale),  par  le  D'  E.  de  Benedetti 
[Q'izz,  degli  osp.  e  délie  clin.,  17  avril  1904). 

Une  fille  de  onze  ans  se  présente  le  26  janvier.  Le  19,  en  tombant  de 
cheval,  elle  s'était  blessée  à  la  région  massétérine  droite  et  à  l'épine 
iliaque  antéro-supérieure  du  même  côté  (petites  érosions  de  la  peau). 
Le  22,  quelques  vertiges  en  marchant  et  parfois  chute  ;  ilans  une  de  ces 
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chutes,  elle  se  blesse  légèrement  à  la  racine  du  nez  et  à  la  lèvre  supé- 
rieure. Puis  apparut  la  difficulté  à  ouvrir  la  bouche,  à  ingurgiter  les 
aliments,  à  articula,  etc. 

La  température  est  à  37<>,7,  avec  ^0  resiûrations  et  lâO  pulsations,  léger 
trismus,  moi-sures  de  la  langue,  ventre  rétracté,  tronc  rigide,  accès 
tétaniques  pendant  une  demi-minute  avec  asphyxie  et  angoisse.  On  pres- 
crit 5  gi*ammes  de  chloral,  et  on  prépare  25  grammes  de  substance  céré- 
brale de  cobaye  émulsionnée  avec  25  grammes  d'eau  distillée,  et  on 
rinjecte  sous  la  peau.  Le  27,  nouvelle  injection  de  30  grammes  de 
substance  cérébrale  ;  le  28,  injection  de  25  grammes,  chloral  et  pur- 
gatif; le  29,  encore  25  grammes  de  substance  cérébrale  ;  le  30, 25  gi*ammes. 

Le  l*"*  février,  la  malade  commence  à  faire  quelques  mouvements  sans 
incoordination.  Le  2,  Tamélioration  s  accentue;  guérison  rapide.  Eu 
résumé,  guérison  de  tétanos  traumatique  après  injection  de  130  grammes 
de  substance  cérébrale  et  ingestion  de  20  gi*ammes  de  chloral  en  huit 
jours. 

QnelqneB  données  statictiqnes  sur  la  tnberculoBe  des  entants  et  des 
adolescents,  par  le  D'  Huguenin  {Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 
20  mai  1904). 

L'auteur  a  relevé  dans  les  autopsies  faites  de  1876  à  1903  (Genève)  les 
morts  par  tuberculose  suivant  Tàge,  et  il  a  trouvé  : 

Age.  Décès.  Tuberculose.  Poui^cenbige. 

1  à  2  mois 58        0        0 

3  à  7  —  33         4        13 

8  à  12  —  48        12        17 

2  à  5  ans.. 147        47        85 

6  à  10  —  48        20        48 

il  à  15  -  61        19        41 

Donc  la  tuberculose  n'a  pas  causé  la  mort  une  seule  fois  dans  les  deux 
premiers  mois  de  la  vie  ;  mais,  dès  le  troisième  mois,  elle  commence 
à  sévir.  Elle  est  plus  meurtrière  dans  les  dernière  mois  de  la  première 
année  que  dans  les  premiers  mois.  ËUe  augmente  dans  les  années  qui 
suivent  et  frappe  au  maximum  entre  cinq  et  dix  ans.  Sur  16  décès 
par  tuberculose  entre  trois  et  douze  mois,  il  y  a  cinq  fois  des  ulcé- 
rations intestinales;  sur  86  décès  entre  deux  et  quinze  ans,  il  y  en  a 
seize  fois,  c'est-à-dire  un  pourcentage  de  31  dans  la  première  caté- 
gorie et  de  16  dans  la  seconde.  La  tuberculose  intestinale  ou  mésen- 
térique  a  été  primitive  deux  fois  dans  la  première  catégorie,  quatre  fois 
dans  la  seconde.  L'auteur  en  conclut  à  la  tuberculose  pai*  Ingestion 
<le  lait. 

The  retection  in  the  tubercular  death  rate  in  children  in  New-Tork 
city  (La  réduction  de  la  mortalité  tuberculeuse  chez  les  enfants  à  New- 
York),  par  le  D^  Hermanx  et  M.  Bigcs  {Arch.  of  Ped.,  mai  1904). 

Les  mesures  de  prophylaxie  adoptées  à  New- York  dans  les  dix  ou 
douze  dernières  années,  et  qui  consistent  principalement  dans  :  l'hos- 
pitalisation des  phtisiques  avancés,  la  désinfection  des  appartements  (|ui 
ont  été  occupés  par  des  phtisiques  morts  ou  éloignés,  l'éducation  des 
phtisiques  et  de  leui^  familles  sur  les  dangers  de  l'expectoration,  etc., 
«levaient  avoir  pour  conséquence  une  moindre  contagiosité  pour  l'entou- 
rage et  une  préservation  relative  des  jeunes  enfants. 

Pour  s'en  rendre  compte,  l'auteur  a  compai*é  les  statistiques  avant  et 
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après  ces  mesures,  relativement  à  la  mortalité  par  tuberculose  pulmo- 
naire et  par  méningite  tuberculeuse  au-dessous  de  quinze  ans. 

Or  ces  statistiques  montrent  que,  dans  les  dix  années  qui  finissent 
en  1902,  il  y  a  une  diminution  de  plus  de  40  p.  iOO  dans  la  mortalité 
par  tuberculose  pulmonaire  et  par  méningite  tuberculeuse  chez  les 
enfants.  En  1892,  la  mortalité  était  5  p.  10000  ;  en  1902,  elle  n'est  plus 
que  de  2,96  p.  10000. 

En  firenéralisant  les  préceptes  et  les  règlements  édictés  contre  la 
tuberculose,  en  éclairant  toujours  davantage  les  populations,  en  augmen- 
tant les  facilités  pour  Thospitalisation  des  cas  avancés,  on  réduira  encore 
la  mortalité  infantile  par  tuberculose.  Les  chiffres  présentés  par 
M.  Biggs  sont  des  plus  encourageants  pour  la  croisade  anti-tubeiTuleuse 
prèchée  de  toute  part. 

GHoma  oltliepoii8(Gliome  de  la  protubérance),  par  les  D*^  G.  A.  Suther- 
LAND  et  E.  HoLLAND  {Bvit.  jouT,  of  chUdren*s  diseases,  mai  1904). 

Garçon  de  six  ans  et  demi,  reçu  à  Thôpital  le  8  janvier.  Bien  portant 
jusqu'à  il  y  a  six  semaines,  oti  il  a  reçu  un  coup  de  brique  derrière  la  tète. 
Trois  jours  après,  douleur  de  tète  au  niveau  du  traumatisme,  quoiqu'il 
n'y  eût  aucune   trace  visible.  Trois  semaines  après,  strabisme  de  l'œil 
droit.  Puis  strabisme  de  Fœil  gauche,  incertitude  de  la  marche,  parole 
indistincte  et  faible,  bave,  immobilité  de  la  moitié  droite  de  la  lace, 
dysphagie.  Les  nerfs  de  la  sixième  et  de  la  septième  paiœ  étaient  para- 
lysés. Impossibilité  de  fermer  les  yeux,  face  immobile  et  sans  expression. 
Langue  indemne,  voile  du  palais  parésié  et  insensible,  nasonncment, 
tète  inclinée  en  avant.  Démarche  faible  et  ataxique,  tendance  aux  chutes, 
incapacité  de  se  tenir  debout  les  yeux  fermés.  Exagération  des  réflexes 
tendineux.  Quand  on  demandait  à  lenfant  où  il  souffrait,  il  localisait  sa 
douleur  à  la  partie  postérieure  du  côté  droit.  Examen  négatif  des  rétines 
et  des  oreilles.  Une  semaine  plus  tard,  syncope  cardiaque.  Le  17  février, 
syncope  respiratoire.  Mort. 

A  Tautopsie,  protubérance  lobulée  et  augmentée  de  volume  ;  la  tumeur, 
molle  par  places,  plus  dure  ailleurs,  s'étendait  latéralement  assez  loin; 
cervelet  indemne.  En  arrière,  à  droite,  la  tumeur  intéressait  la  moelle. 
Les  origines  de  la  septième  paire  étaient  entourées  par  le  néoplasme,  tan- 
dis que  la  sixième  paire  était  complètement  envahie.  Le  sixième  nerf 
droit  ne  pouvait  être  isolé,  et  le  gauche  était  dans  un  sillon  entre  les  deux 
lobes  de  la  tumeur.  L'artère  basilaire  était  entourée  par  le  néoplasme. 
Ventricules  dilatés.  Le  plancher  du  quatrième  ventricule  était  aplati  par 
compression. 

Au  microscope,  on  trouvait  les  éléments  d'un  gliome  ayant  infiltré  la 
protubérance  dans  sa  moitié  droite  plus  que  dans  la  gauche. 

P86iido^balbar  paralysis  doa  to  bilatéral  taberciiloiM  tOBonrs  (Para- 
lysie pseudo-bulbaire  due  à  des  tumeurs  tuberculeuses  bilatérales),  par 
les  D"  Lewis  Marshall  et  F.-H.  Jacob  (Brit,  jour,  of  children's  diseases, 
mai  1904). 

Kille  de  sept  ans,  reçue  à  Thôpital  le  3  octobre.  Bien  portante  jusqu'à  il 
y  a  sept  mois.  On  remarque  d'abord  que  les  yeux  et  la  bouche  restent 
ouverts.  L'enfant  est  bizarre  et  recherche  la  solitude.  Quelques  semaines 
plus  lard,  le  membre  supérieur  reste  étendu,  Tavant-bras  en  pronation. 
Puis  la  jambe  droite  se  prend.  L'enfant  commence  à  marcher  sur  ses 
orteils  et  traîne  sa  jambe  droite.  Elle  se  plaint  souvent  de  mal  de  tète 
avec  vertiges.  Bientôt  les  membres  du  côté  gauche  sont  atteints.  Trois 
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mois  après  le  début,  la  parole  est  entravée  et  la  mâchoire  inférieure  com- 
mence à  tomber.  La  déglutition  est  gênée;  bave  continuelle. 

En  août,  elle  se  mit  à  tourner  la  tète,  tout  à  coup,  à  gauche  plusieurs 
fois,  et,  une  semaine  avant  Tenti-ée  à  l'hôpital,  en  se  levant  de  table,  tout 
à  coup  elle  lit  un  tour  complet  à  gauche,  sans  tomber,  retenue  quelle  fut 
par  sa  mère.  Depuis  ce  moment,  le  même  phénomène  se  reproduisit  sou- 
>ent.  Depuis  quelques  semaines,  elle  ne  pouvait  marcher  en  ligne  droite 
qu'avec  une  grande  difficulté.  Visage  sans  expression,  mâchoire  pendante, 
bouche  ouverte,  salive  coulant  incessamment.  Pas  de  nystagmus  ni  vomis- 
sement. Mydriase.  Réflexes  conservés.  Mort  le  3  octobre. 

A  Tautopsie,  le  noyau  lenticulaire  gauche  était  remplacé  par  une 
tumeur  grosse  comme  une  noix  qui  atteignait  la  capsule  interne  et  la 
couche  optique.  La  couche  optique  droite  pi'ésentait  une  tumeur  sem- 
blable atteignant  la  capsule  interne.  Tumeur  analogue  du  lobe  occipital 
droit.  Ces  tumeurs  éUient  caséeuses  et  contenaient  des  bacilles  de 
Koch. 

Hemicranla  with  paralysls  of  the  thlrdnenre  (Migraine  avec  paralysie 
de  la  troisième  paire),  par  le  D*"  James  Tayi-or  (8n7.yowr.  ofchildren's  diseuses, 
janvier  1904). 

Fille  de  treize  ans,  présentant  la  chute  de  la  paupière  gauche;  sujette 
à  la  migraine  depuis  sa  première  enfance,  avec  localisation  à  la  région 
frontale  gauche  ;  vomissements  souvent  associés  à  la  céphalalgie.  Jamais 
de  troubles  oculaires  avant  l'attaque  actuelle,  ni  diplopie  avant  les  quel- 
ques jours  qui  ont  précédé  le  ptosis.  Il  y  a  une  semaine  qu'elle  eut  un 
violent  mal  de  tète  en  se  couchant,  et,  quand  elle  se  leva  le  lendemain 
matin,  elle  ne  pouvait  ouvrir  l'œil  gauche.  Cette  impotence  a  persisté. 
Vomissements  incessants  à  partir  de  ce  moment.  Elle  avait  aussi  une  sen- 
sation d'engourdissement  sur  la  joue  gauche.  Enfant  délicate. 

L'examen  montre,  outre  le  ptosis,  un  strabisme  externe  avec  mydriase; 
le  globe  de  l'œil  peut  se  mouvoir  en  haut,  en  bas  ou  en  dedans.  Donc  para- 
lysie complète  de  la  troisième  paire.  Souffle  présystoliqueàlapointe.  Trai- 
tement par  l'électricité  galvanique  de  Tœil  gauche  et  le  sirop  d'iodure 
de  fer.  (Ine  seule  fois,  pour  atténuer  la  céphalalgie,  on  a  donné  30  centi- 
grammes de  phénacétine.  Guérison  graduelle.  La  paralysie  ne  revint  pas. 
Toutefois,  après  une  crise  sévère,  il  y  eut  un  peu  de  ptosis. 

Ces  cas  de  migraine  ophtalmoplégique  ne  sont  pas  rares,  et  ils  peuvent 
affecter  d'autres  nerfs  crâniens. 

Jakaonian  epilepsy  in  a  child  of  2  years,  opération,  complète  relief 
(Epilepsie  jacksonienne  chez  un  enfant  de  deux  ans,  opération,  guérison 
complète),  par  le  D"^  H.  Muir  Evans  (Brit.  med.  jour.,  14  mai  1904). 

Fille  de  deux  ans  huit  mois,  conduite  le  28  septembre  1903  pour  des 
attaques  épileptiformes.  Nourrie  au  sein  jusqu'à  quatorze  mois,  première 
dent  à  cinq  mois,  pas  de  rachitisme,  ni  syphilis,  ni  otite,  ni  tare  épilep- 
tique.  En  octobre  1902,  à  l'âge  de  dix-sept  mois,  convulsions  pendant  la 
nuit,  avec  prédominance  au  côté  gauche;  ce  côté  resta  paralysé  pendant 
quinze  jours.  A  la  fin  de  décembre,  nouvelles  convulsions;  puis  au  prin- 
temps de  1903;  l'été  les  attaques  deviennent  plus  graves.  On  prescrit  le 
bromure  de  potassium  sans  effet;  la  digitale  et  l'arsenic  sont  également 
inefficaces.  On  propose  la  trépanation. 

Le  20  janvier,  trépanation  du  crâne  exposant  la  circonvolution  frontale 
ascendante  à  sa  jonction  avec  la  troisième  frontale.  Il  y  avait  excès  de 
liquide  céphalo-rachidien.  Après  avoir  incisé  les  méninges,  on  tombe  sur 
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une  sorte  de  production  polypeuse,  molle,  qui,  incisée,  laissa  échapper  un 
liquide  non  purulent.  Cette  tumeur  compnmait  le  cerveau.  Pas  de  drai- 
nage. Après  l'opération,  plus  de  convulsions.  Le  20  février,  Tenfant  peut 
marcher,  parler  ;  elle  est  guérie. 

Spasmns  natans  (Spasme  nutant),  par  le  D*^  Curran  Pope  (Ifedictne, 
février  1904). 

!•  Fille  de  quatorze  mois,  israélite,  observée  en  janvier  i897.  La  mère 
a  eu  la  chorée,  des  troubles  hystériques,  et  souffre  actuellement  de  neuras- 
thénie. Père  irritable.  Enfant  nourrie  au  sein.  Alàgede  six  mois,  la  mère 
remarqua  sa  ner>osité;  parfois  la  tète  se  penchait  et  se  relevait  d'une 
façon  rythmique.  Ces  phénomènes  augmentèrent  peu  à  peu.  L'enfant 
avait  des  troubles  digestifs  par  abus  de  farineux,  et  Tété  précédent  elle 
avait  souffert  de  la  diarrhée  à  deux  reprises. 

Les  mouvements  rythmiques  de  la  tôte  sont  presque  continuels  et  ne 
peuvent  être  arrêtés  en  détournant  Tattention  par  des  jeux  ou  distractions, 
ils  cessent  pendant  le  sommeil.  Us  se  font  dans  le  sens  antéro-postérieur, 
rappelant  les  salutations  du  magot  chinois.  La  pupille  gauche  est  un  peu 
plus  grande  que  la  droite,  quoiqu'elles  réagissent  toutes  les  deux  à  la 
lumière.  Pas  de  nystagmus,  strabisme  ou  idiotie.  On  compte  96  oscil- 
lations à  la  minute.  Parfois  il  y  a  des  mouvements  et  contorsions  de 
la  face. 

On  prescrivit  une  diète  rigoureuse,  des  laxatifs,  des  bains, 
massages,  etc.  Au  bout  de  six  semaines,  amélioration  de  Tétat  général 
sans  cessation  des  spasmes.  On  ajoute  un  peu  de  bromure  de  sodium.  La 
guérison  n'a  été  obtenue  qu'au  bout  d'un  an. 

2*  Fille  de  sept  mois,  observée  le  9  mars  1903,  israélite.  Père  nerveux  et 
excitable.  Dès  le  troisième  jour  de  la  naissance,  on  a  noté  que  l'enfant 
était  nerveuse  et  excitable  et  secouait  la  tête  de  temps  à  autre.  A  deux 
mois,  les  mouvements  deviennent  très  prononcés.  Nourrie  au  sein,  l'en- 
fant est  grasse  et  de  bonne  apparence.  Elle  dort  bien,  se  nourrit  bien, 
digère  bien.  On  note  cependant  des  stigmates  de  dégénérescence  :  asymé- 
trie faciale,  oreilles  mal  ourlées,  palais  ogival.  Les  mouvements  de  la  tête 
se  font  de  haut  en  bas  et  de  droite  à  gauche  (40  à  60  par  minute)  avec 
rythme  et  régularité.  Quand  on  peut  fixer  l'attention  de  l'enfant,  les 
spasmes  cessent.  Puis  ils  reviennent  brusquement  avec  une  plus  grande 
force.  Cela  commence  par  un  mouvement  latéral  pour  se  changer  tout  à 
coup  en  tic  de  Salaam.  Les  spasmes  cessent  pendant  le  sommeil  pour 
s'exagérer  quand  l'enfant  est  irritée  ou  mécontente. 

Pas  d'épilepsie  dans  la  famille. 

On  a  prescrit  le  bromure  de  potassium  avec  un  peu  de  belladone. 

Sur  an  cas  de  tic  de  la  tète  et  do  tronc  n'existant  que  pendant  le  som- 
meil, par  le  D'  R.  Cruchkt  (Gaz,  hebd,  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  3  juil- 
let 1904). 

Le  tic  est  caractérisé  par  la  répétition  intempestive  etinutile  de  secousses 
musculaires  brèves  et  bnisques,  etc. 

11  peut  être  organique  (inconscient,  non  modifié  par  le  sommeil  et  la 
volonté),  ou  fonctionnel  (conscient,  modifiable  par  la  volonté,  disparaissant 
dans  le  sommeil).  De  plus,  on  peut  avoir  un  tic  n'existant  que  pendant  le 
sommeil. 

Garçon  de  six  ans,  reçu  à  l'hôpital  le  24  mars  1904.  Mère  nerveuse. 
Accouchement  difficile,  présentation  du  siège,  asphyxie.  Croup  en 
mare  1901.  Depuis  trois  ou  (juatre  mois,  maux  de  tête,  tristesse  ;  assis  sur 
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une  chaise,  il  a  eu,  à  trois  ou  quatre  reprises,  pendant  quatre  à  cinq  mi- 
nutes, des  mouvements  de  balancement  du  tronc  (salutation).  Colères 
violentes. 

Le  tic  pendant  le  sommeil  remonte  àTàge  dedeuxans.  Vei*s  onze  heures 
ou  minuit,  Tenfant  commence  à  se  balancer  latéralement,  pendant  dix, 
quinze  ou  vingt  minutes  ;  puis  il  y  a  arrêt  d'un  quart  d'heureà  une  heui*e 
au  plus,  retour  de  la  crise,  et  ainsi  de  suite  jusqu'à  quati^e  heures  du 
matin.  Le  sommeil  reste  ininterrompu.  Aucun  souvenir  au  réveil.  La 
mère  a  essayé  vainement  de  faire  disparaître  ces  secousses.  Les  crises  se 
:sont  aggravées,  et  la  période  de  tic  occupe  presque  toute  la  nuit. 
'  L'enfant  a  Taspect  d'un  rachitique  ;  souffle  musical  àla  pointe  du  cœur. 
Réflexes  normaux.  Tic  léger  d'élévation  des  lèvres  supérieures.  A  l'hôpi- 
tal, le  tic  nocturne  s'est  reproduit  conforme  à  la  description  de  la  mère. 
Ponction  lombaire  pratiquée  le  5  mars,  liquide  clair  sans  éléments  cellu- 
laires. 

Sous  l'influence  de  l'antipyrine  (1  gramme  par  jour),  il  semble  que  le 
iic  se  soit  atténué. 

L'auteur  compare  ce  tic  au  ronflement  de  certaines  personnes. 

Ueber  plôtilich6  Todesiâlle  im  Kindesalter,  insbesondere  ûber  den 
<  Ekzemtod  »  (Sur  les  cas  de  mort  subite  chez  l'enfant,  surtout  sur  la 
■mort  par  «  eczéma  »),  par  le  D'  E.  Feer  [Corresp,  f,  Sckweiz,  Aerzle,  i904). 

L'auteur  a  pu  rassembler  30  cas  de  mort  subite  chez  des  nourrissons 
présentant  de  l'eczéma  du  cuir  chevelu.  11  est  amené  à  admettre  une 
mort  par  eczéma.  C^s  cas  sont  la  plupart  en  relation  avec  l'état  lympha- 
tique ;  ils  n'ont  pas  de  caractères  propres,  mais  se  rangent  dans  les  cas  de 
inort  subite  au  cours  de  l'état  lymphatique. 

En  étudiant  les  métastases  de  l'eczéma  l'auteur  fait  remarquer  que  la 
plupart  des  cas  de  bronchite  asthmatique  de  l'enfant  se  voient  chez  des 
individus  antérieurement  atteints  d'eczéma  étendu. 

Nous  ne  savons  pas  bien  en  quoi  consiste  Tétat  lymphatique,  mais  il 
•exprime  un  trouble  général  de  la  nutrition.  Il  y  aurait  à  établir  les  rela- 
tions entre  le  spasme  de  la  glotte,  la  tétanie  et  l'état  lymphatique.  L'étal 
du  sang  mériterait  d'être  étudié.  11  faut  e.\aminer  aussi  chez  ces  enfants 
l'état  du  thymus. 

Stridor  thymicaB  Infantam.  Bine  pâdiatrisch-radiologUdie  Studie 
(Stridor  thymique  de  l'enfant  ;  étude  de  radiologie  pédiatrique),  par  le 
D*-  G.  HocHsiNGER  {Wien,  1904). 

Les  enfants  atteints  de  stridor  congénital  sont  des  nouveau-nés  ou  des 
nourrissons  dans  les  premiers  mois,  dont  la  respiration  est  particulière- 
ment bruyante.  Ces  enfants  ne  sont  jamais  cyanoses,  pas  dyspnéiques  ; 
leur  respiration  est  de  fréquence  normale,  mais  bruyante  et  accompagnée 
de  retrait  inspiratoire.  Il  y  a  toujours  de  l'hyperplasie  du  thymus  que 
l'auteur  a  étudiée  par  la  radiographie. 

Les  enfants  présentant  du  stridor  congénital  ont  toujou)*s  un  thymus 
hypertrophié,  et  presque  toujours  l'ombre  fournie  par  le  thymus  est 
augmentée  de  volume,  tandis  que  les  enfants  normaux  ne  faisaient  jamais 
entendre  un  pareil  bruit  respiratoire.  Tous  ces  cas  avaient  trait  à  des 
enfants  d'un  an.  Sur  58  cas  de  rachitis,  il  y  avait  25  enfants  ayant  une 
augmentation  de  volume  de  l'ombre  thymique.  Le  thymus  hyperplasié 
doit  agir  en  amenant  une  sténose  de  la  trachée. 

On  est  donc  en  droit  de  désigner  ce  symptôme  morbide  sous  le  nom 
^e  stridor  thymique. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  121 

Ueber  Erythema  nodosnm  (De  réryihème  noueux),  par  le  D' Ph.  Kuh!<v 
[Arch.  f.  Kinderheilk.,  1903). 

L'étude  de  22  cas  montre  que  Férythème  noueux,  p(»urce  qui  est  de  ses 
manifestations  cutanées,  ne  se  différencie  pas  de  Téry  thème  polymorphe. 
L'auteur  distingue  avec  Rochon  deux  formes  d'éry thème  noueux,  une 
forme  idiopathique  et  une  symptomatique.  La  forme  idiopathique  repré- 
sente une  infection  qui  atteint  surtout  Tenfance,  bénigne  d'ordinaire, 
et  n'entraînant  pas  de  suites  fâcheuses.  11  n'est  pas  justifié  de  considérer 
la  maladie  comme  une  expression  précoce  de  la  tuberculose.  On  peut 
distinguer  :  i<»  un  stade  d'incubation  de  douze  jours  au  plus;  2<»  un  stade 
d'invasion  (douleurs  vagues,  troubles  gastro-intestinaux,  fièvre)  ;  3^  d'érup- 
tion (d'abord  aux  jambes  sous  forme  de  nodules  colorés,  durs,  douloureux, 
devenant  des  taches);  4<>  un  stade  de  convalescence  (desquamation). 

Beitràge  sur  Kenntniss  der  weiblichen  Genitaltobercnlose  im  Kin- 
desalter  (Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  génitale  dans  le  sexe 
féminin  chez  l'enfant),  parle  D'  Eugen  Netter  {Arch.  f.  Kinder heilk.,  1903). 

L'intérêt  de  ce  travail  consiste  dans  la  démonstration  par  quelques 
observations  bien  étudiées  de  l'existence  chez  le  nourrisson  du  sexe 
féminin  dune  tuberculose  primitive  des  organes  génitaux,  qui  se  montre 
surtout  sous  forme  d'une  salpingite  tuberculeuse.  Ces  lésions  peuvent 
donner  naissance  à  une  tuberculose  du  péritoine.  11  faut  donc  songer  à 
cette  cause  possible  de  la  tuberculose  péritonéale  chez  l'enfant,  et  au 
besoin,  si  on  intervient  chirurgicalement,  examiner  les  annexes.  En  outre, 
on  fera  bien  de  rechercher  dans  l'écoulement  vaginal  le  bacille  tubercu- 
culeux  si  on  soupçonne  une  tuberculose  péritonéale  ou  chez  les  enfants 
scrofuleuxet  anémiques.  Des  résultats  négatifs  ne  permettent  pas  de  nier 
la  tuberculose  génitale. 

Ces  cas  de  salpingite  tuberculeuse  furent  observés  chez  des  enfants 
très  jeunes,  de  un  an  à  un  an  et  demi.  Dans  l'un,  en  dehors  d'une  tuberculose 
des  ganglions  rétro-sternaux,  l'infection  était  cantonnée  à  l'abdomen.  Il 
semblait  ici,  sans  qu'on  pût  l'affirmer,  que  la  salpingite  tuberculeuse  fût 
secondaire  à  la  tuberculose  péritonéale.  Dans  un  cas  il  y  avait,  chez  une 
enfant  de  quatre  ans  et  demi,  tuberculose  des  trompes  et  de  l'utérus  avec 
péritonite  tuberculeuse  étendue.  Le  début  des  lésions  paraissait  dans  la 
trompe  et  les  lésions  légères  des  poumons  semblaient  secondaires. 

Beitràge  rar  Behandltmg  der  Empyem  im  Kindesalter  mit  besonderer 
Berftckfiehtîgiuig  der  Folgenietande  (Contribution  au  traitement  des 
empyèmes  dans  l'enfance  avec  considération  particulière  sur  les  reliquats), 
par  le  D'  Feux  Nathan  (Arch.  f.  KinderheUk.,  1003). 

Dans  l'empyème  chez  l'enfant,  au  lieu  de  la  simple  ponction  qui  ne 
fournit  pas  de  résultats  satisfaisants,  on  a  employé  à  Berlin  dans  le 
service  du  D'  Baginsky  la  résection  costale,  et  cette  méthode  a  été 
appliquée  exclusivement  depuis  quelques  années.  Chez  les  enfants  faibles, 
cachectiques,  on  devra  éviter  de  tenir  le  malade  longtemps  sous  le  coup 
de  la  narcose  ;  il  faudra  surtout  éviter  un  écoulement  trop  abondant  du 
•pus  amenant  un  changement  subit  dans  la  pression  des  organes  thora- 
ciques,  surtout  du  cœur.  Chez  le  nourrisson,  on  fera  bien  de  ponctionner 
et  d'évacuer  une  partie  de  l'exsudat.  Au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante- 
huit  heures,  on  fera  une  résection  costale  secondaire.  Il  n'y  a  plus  alors 
tant  à  craindre  les  changements  de  pression.  Après  la  cicatrisation  de  la 
plaie,  le  traitement  n'est  pas  fini  ;  il  faut  appliquer  les  procédés  fournis 
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par  la  gymnastique  orthopédique,  par  des  exercices  respiratoires  systé- 
matiques, éviter  le  travail  de  sclérose  et  la  déformation  du  thorax. 

Le  coryza  syphflitique,  par  le  D'  P.  Gastou  (Rev.  d'hyyiène  et  de  méd. 
infantiles,  n-  3,  i904). 

Cette  affection,  désignée  en  sous-titre  comme  une  rhino-pharyngite 
purulente  septico-pyohémique  chez  les  nouveau-nés  syphilitiques,  présente 
une  réelle  gravité.  On  peut  distinguer  plusieui-s  formes  :  1«  coryza  fis- 
suraire;  2°  coryza  postérieur;  3°adénoïdite  subaiguë;  é""  rhino-pharj  ngite 
suffocante;  5o  rhino-pharyngite  septicémique  aiguë,  subaiguë  et  chro- 
nique. Les  lésions  sont  diffuses,  superficielles,  d'origine  infectieuse, 
microbienne;  Tinfection  locale  prime  la  spéciflcité;  la  lésion  est  tout,  la 
maladie  peu  ou  presque  rien.  On  y  trouve  de  nombreux  strepto- 
coques. 

Les  complications  du  coi7za  syphilitique  sont  innombrables  :  obstruction 
nasale,  asphyxie,  inanition;  spasme  glottique,  toux  coqueluchoïde, 
agitation  et  convulsions;  pyodermitcs  bucco-faciales,  sinusites,  adé- 
noïdites,  méningites,  thrombo-sinusite,  encéphalite,  otites,  laryngo- 
bronchites,  etc. 

Traitement.  —  Outi-e  le  traitement  spécifique  généi*al  (frictions  mercu- 
rielles),  il  faut  faire  des  pulvérisations  et  vaporisations,  introduire  de 
l'huile  mentholée  à  1  p.  100;  faire  des  attouchements  avec  : 

Créosote 25  cenligr. 

Glycérine 10  grammes. 

On  peut  aussi  laver  avec  : 

Eau  oxygénée  à  12  vol 30  grammes. 

Bicarbonate  de  soude 1  gramme. 

Eau  bouillie  tiède 200  grammes. 

Cautérisations  avec  une  solution  de  nitrate  d'argent  à  1/200  ou 
i/100. 

Congénital  atresia  inupperthird  of  email  intestine,  rndimentary  state 
of  the  whole  intestinal  tract  below  (Atrésie  congénitale  du  tiers  supé- 
rieur de  l'intestin  grêle,  état  rudimentaire  de  tout  le  tube  intestinal  en 
aval),  par  le  D'  J.-L.  ârciiambault  {Albany  médical  Annals,  juillet  1904). 

Le  i:*  avril  1903,  une  fillette  est  apportée  à  l'hôpital,  soixante  heures 
après  sa  naissance.  Pas  de  selles,  vomissement  api'ès  chaque  tétée,  col- 
lapsus.  Abdomen  distendu  et  tym panique.  Quand  l'enfant  crie,  les  anses 
intestinales  se  dessinent  sous  la  peau.  Anus  normal  ;  le  doigt  introduit 
par  cet  orifice  ne  rencontre  rien.  Une  sonde  de  même.  On  fait  un  anus 
artificiel,  vu  l'urgence.  Mort  huit  heures  après  l'opération. 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  gros  intestin  et  la  plus  grande  partie  du  petit 
dans  un  état  absolument  rudimentaire;  ils  sont  réduits  à  un  canal  étroit 
du  volume  d'un  crayon  jusqu'à  la  partie  moyenne  du  jéjunum  en  haut. 
A  partir  de  cette  limite,  l'intestin  est  normal  jusqu'à  l'estomac.  Les  deux 
parties  de  l'intestin  sont  sans  communication  réciproque.  11  y  a  un  réti^é- 
cissement,  une  sorte  de  strangulation  par  deux  bandes  mésentériques  qui 
oblitèrent  complètement  l'intestin  ;  la  lésion  semble  remonter  à  la  vie 
embryonnaire.  Le  duodénum  et  l'estomac  sont  très  distendus,  mais  leur 
structure  et  leur  situation  sont  normales. 
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Essai  snr  la  pelade  d'origine  gingivo -dentaire,  par  le  D'  Ed.  Patte 
(Thèse  de  Paris,  25  février  1904,  134  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  40  observations,  est  une  critique  de  la  théorie 
de  M.  Jacquet  sur  la  pelade  d'origine  dentaire.  On  sait  peu  de  chose  sur 
la  pathogénie  de  la  pelade.  Les  pelades  en  aires  sont  distinctes  des 
alopécie^  diffuses  de  cause  générale.  11  y  a  probablement  plusieurs  varié- 
tés de  pelades.  11  y  en  a  de  post-traumatiques,  post-impétigineuses,  etc. 
Dans  la  pelade  vi*aie,  essentielle,  il  y  a  Tophiasis  de  Celse  à  début 
occipital  et  les  pelades  bénignes  des  pityriasiques  et  séborrhéiques.  11  y 
y  a  des  pelades  de  convalescence,  de  troubles  de  nutrition  (urines 
hypoacides,  eczéma,  albuminurie,  tuberculose,  etc.).  On  en  trouve 
accompagnant  la  morphée,  le  vitiligo. 

La  pelade  peut  succéder  à  un  traumatisme  grave.  On  doit  signaler  Tin- 
fluence  de  la  syphilis.  Parfois  les  mastoidites  et  inflammations  gingivo- 
dentaires  peuvent  jouer  un  rôle.  Mais,  dans  l'immense  majorité  des  cas, 
Tinfluence  de  ces  dernières  causes  sur  Tapparilion  de  la  pelade  doit  être 
considérée  comme  nulle. 

Rapports  étiologiquesde  la  syphilis  héréditaire  avec  les  encépbalopa- 
thies  chroniques  de  l'enfance,  par  le  D'  J.-J.  Meyer  [Thèse  de  Parts, 
17  février  1904,  76  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D""  Bourneville,  contient  29  observations. 
Dans  le  groupe  des  idioties  méningitiques,  on  n'a  pu  relever  que  deux  fois 
la  syphilis  héréditaire.  Dans  celui  des  méningo-encéphalites  chroniques, 
on  ne  trouve  qu'un  cas  où  l'influence  de  la  syphih's  puisse  être  invoquée, 
et  ce  cas  présentait  les  allures  de  la  paralysie  générale  juvénile.  Quant 
aux  rapports  entre  la  syphilis  héréditaire  et  l'idiotie  profonde,  ils  ne  sont 
pas  plus  fréquents  :  deux  cas  seulement  dans  le  service  de  Bourneville. 
Les  hémiplégies  ou  diplégies  cérébrales  infantiles  sont  au  nombre  de  sept, 
avec  antécédents  héréditaires  syphilitiques.  Dans  la  microcéphalie,  un 
seul  cas  d'hérédité  syphilitique  a  pu  être  i^levé.  Pour  ce  qui  est  <hî 
["hydrocéphalie,  le  rapport  est  plus  étroit  :  sur  28  cas,  4  étaient  manifeste- 
ment syphilitiques.  Dans  le  myxœdème,  la  syphilis  ne  semble  pas  pouvoir 
être  incriminée.  Chez  les  enfants  tw6<»ci/es  ou  arriérés,  on  relève  12  obser- 
vations de  syphilitiques. 

Au  total,  sur  environ  3000  malades  du  service  d'enfants  de  Bicêtre, 
on  n'a  pu  relever  que  39  observations  d'hérédo-syphilis.  Cette  cause  est 
donc  presque  négligeable. 

Contribation  à  Tétude  des  troubles  nerveux  dns  à  la  présence  des 
végétations  adénoïdes,  par  le  D' J.  Tiluer  {Thèse  de  Patis,  24  février  1904, 
76  pages). 

Cette  thèse  contient  23  observations,  dont  18  chez  les  enfants.  Elle 
montre  que  les  végétations  adénoïdes  peuvent  déterminer  des  troubles 
nerveux  du  côté  du  larynx,  de  la  trachée  et  des  bronches  (toux,  asthme, 
laryngite  striduleuse,  rhinite  spasmodique,  torticolis,  spasme  des  mâ- 
choires, glossodynie,  etc.).  Du  côté  des  organes  des  sens,  on  a  noté  les 
troubles  nerveux  de  l'olfaction  (anosmie  gustative),  les  troubles  ner- 
veux de  l'ouïe  (bourdonnements,  surdité,  surdi-mutité),  ceux  de  l'œil 
(névrite,  blépharospasme,  asthénopie,  larmoiement,  rétrécissement  du 
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<?hamp  visuel)  ;  quant  aux  conjonctivites,  kératites,  etc.,  elles  sont  d'ordre 
infectieux. 

Parmi  les  troubles  cérébraux,  il  faut  citer  la  céphalée,  les  convulsions, 
les  manifestations  hystériques,  la  chorée,  les  insomnies  et  cauchemars,  les 
terreurs  nocturnes,  les  troubles  de  la  mémoire,  de  la  parole.  Dans  les  troubles 
médullaires  et  psychiques,  il  faut  ranger  Vincontinence  d'urine.  Du  côté 
de  la  peau,  on  a  noté  des  poussées  d'eczéma. 

Pour  expliquer  Tapparition  des  troubles  nerveux,  il  faut  faire  inter- 
venir rhérédité. 

Les  méniiiges  aa  conrs  des  infections  aigafis  de  l'appareil  respiratoire, 

par  le  D'  R.  Voisin  (Thèse  de  Paris,  23  février  4904, 160  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Hutinel,  basée  sur  87  observations  et  des 
recherches  expérimentales,  étudie  les  réactions  méningées  dans  la  pneu- 
monie des  enfants.  Depuis  longtemps  on  avait  remarqué  la  fréquence 
des  symptômes  méningés  dans  les  affections  aiguës  de  Fappareil  respira- 
toire, et,  comme  on  ne  trouvait  rien  à  Tautopsie,  on  avait  conclu  à  des 
troubles  dynamiques  ou  fonctionnels,  décrits  sous  le  nom  de  pseudo- 
méningite  ou  de  méningisme.  Dans  quelques  cas  cependant,  il  y  avait  une 
inflammation  plus  ou  moins  notable  des  méninges.  Y  a-t-il  une  diffé- 
rence absolue  entre  les  cas  avec  lésion  appréciable  et  les  cas  sans  lésion? 

Au  point  de  vue  clinique,  Tirritation  méningée  varie  d'intensité,  et  Ton 
peut  voir,  à  côté  de  simples  convulsions,  des  méningites  bien  dessinées, 
sans  parler  des  cas  intermédiaires. 

De  même  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien,  retiré  pendant  la  vie 
par  ponction  lombaire,  montre  des  variations  parallèles.  De  même  aussi 
l'étude  histologique  des  méninges.  D'autre  part,  il  peut  y  avoir  des  modifi- 
cations du  liquide  céphalo-rachidien  et  des  lésions  des  méninges  sans 
symptômes  méningés.  Inversement,  ces  derniers  peuvent  exister  avec  des 
altérations  très  minimes. 

Entre  l'état  normal  du  liquide  céphalo-rachidien  et  la  purulence  com- 
plète, il  y  a  tous  les  degrés  ;  de  même  qu'entre  l'intégrité  des  méninges 
et  la  méningite  confirmée  on  trouve  la  congestion,  l'œdème  séreux 
simple  ou  inflammatoire,  etc.  Tout  s'explique  par  l'infection.  L'agent 
infectieux  agit  par  lui-même  ou  par  les  toxines,  ou  par  les  deux  moyens. 
€ette  infection  se  fait  ordinairement  par  la  voie  sanguine.  Pour  expli- 
quer, dans  les  infections  légères,  l'apparition  de  phénomènes  méningés,  il 
faut  invoquer  une  prédisposition  héréditaire  ou  acquise  de  la  cellule 
nerveuse. 

Cette  thèse,  très  étudiée  et  très  documentée,  est  utile  à  consulter. 

Complications  des  méningites  cérébrales  aignés  non  tnbercnleiises,  par 
le  D*"  D.  Renaud  (Thèse  de  Paris,  4  février  1904,  90  pages). 

Dans  cette  thèse,  qui  contient  16  observations,  dont  9  relati^TBS  à  des 
enfants,  nous  voyons  la  méningite  cérébro-spinale  exposer  à  des  compli- 
cations multiples  et  souvent  tardives.  Au  début,  ce  sont  des  contractures 
H  des  paralysies,  des  troubles  sensitifs  (hypereslhésie),  des  troubles  psychi- 
ques (délire,  hallucinations,  coma).  On  a  noté,  dans  plusieurs  cas,  l'/iémor- 
ragie  cérébrale,  V hémorragie  méningée;  la  méningite  cérébro-spinale, 
comme  le  montre  la  ponction  lombaire,  peut  être  hémorragique.  Les 
complications  oculaires  sont  fréquentes  :  diplopie,  strabisme,  rétinite, 
choroïdite,  panophtalmie,  névrite  optique.  Les  complications  auriculaires 
sont  à  redouter,  et  en  particulier  la  surdité.  La  pneumonie,  la  pleurésie 
peuvent  venir  aggraver  le  pronostic.  On  a  observé  les  arthrites  suppurées. 
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l'endocardite,  la  pérîcai^dite.  A  ajouter  les  troubles  digestifs,  les  néphrites, 
les  pyodermites,  les  septicémies  généralisées. 

Les  rechutes  sont  fréquentes.  Tardivement  on  peut  observer  V hydrocé- 
phalie, les  paralyiieSy  les  troubles  sensilifs  et  psychiques  (idiotie,  etc.). 
Enfin  les  accidents  oculaires  et  auriculaires  peuvent  être  duiubles. 
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Tratado  de  lai  enlarmedadas  de  la  iniancia  (Traité  des  maladies  de 
Fenfance),  par  le  D'  J.  Comby,  2*"  édition  espagnole,  traduite  sur  ia 
i*"  édition  française  par  le  D'  Â^ibRÉs  MAimNfz  Vaagas  (1  vol.  de 
1144  pages  ;  Barcelone,  1905,  Salvat  y  C»,  éditeurs). 

L'ouvrage  présenté  au  public  espagnol  par  le  D**  Martinez  Vargas» 
professeur  des  maladies  de  l'enfance  à  TUniversité  de  Barcelone,  bien 
connu  par  ses  travaux  distingués  en  pédiatrie  et  par  le  joiirnai  La 
Medidua  de  los  nifws,  qu'il  a  fondé,  est  une  traduction  excellente  et 
très  fidèle.  D^à  ces  qualités  de  bon  traducteur  s'étaient  fait  remarquer 
loi-s  de  ia  l'«  édition.  On  doit  leur  attiûbuer  une  bonne  part  du 
succès  qu'a  obtenu  cet  ouvrage  dans  les  pays  de  langue  espagnole. 

M.  Martinez  Vargas  ne  s'est  d'ailleurs  pas  liorné  à  traduire  avec  une 
honnêteté  scrupuleuse  l'ouvrage  français.  Il  a  cru  devoir  ajouter  des 
notes  personnelles  sur  les  questions  qui  lui  avaient  paru  insufiisam- 
ment  développées,  ou  sur  celles  qui  avaient  fait  l'objet  de  ses  études 
particulières.  C'est  ainsi  que  nous  trouvons,  à  l'article  Diphtérie  et  croup  y 
une  notice  historique  extrêmement  intéressante  sur  les  travaux  espagnols 
concernant  le  garrotillo  ;  de  même,  à  propos  de  la  coqueluche,  le  traduc- 
teur fait  part  de  ses  recherches  sur  le  traitement  de  cette  maladie,  etc. 

Bref,  >l.  .Martinez  Vai'gas  s'est  efforcé  de  compléter,  dans  la  mesure  du 
possible,  l'ouvrage  français,  dans  le  but  louable  de  rendre  service  au 
lecteur.  11  mérite  pour  cela  les  éloges  et  les  remerciments  que  nous  lui 
adressons. 

Leçonfl  climqQes  de  chirurgie  infantile,  par  le  D*"  A.  Baoca  (i  vol.  de 
584  pages  ;  Paris,  1905,  Masson  et  C'«,  éditeurs.  Prix  :  10  francs). 

Nous  avons  publié  déjà  le  compte  rendu  d'un  premier  volume  de 
leçons  cliniques  de  M.  Broca  {Arch.  de  méd.  des  Enfants,  1902,  page  381). 
Ce  second  volume,  non  moins  important  que  le  premier,  enrichi  de 
98  figures  dans  le  texte,  comprend  35  leçons.  Les  principales  maladies 
traitées  sont  :  Syphilis  osseuse  héréditaire,  syphilis  articulaire,  etc.  ;  mal  de 
Pottj  tuberculose  sacro-iliaque  et  sacro-lombaire  ;  coxalgie,  résection  de. 
la  hanche,  résection  du  genou,  arthropathies  des  hémophiles,  ostèomyélUcs 
aiguës  et  prolongées,  ostéite  des  naa-iers,  ostéomalacie  et  osfcopsathyrosiSy 
pronation  douloureuse  des  enfants,  tuberculose  testiculairc,  varicocèle, 
kystes  du  cordon,  hernies  inguinales  et  leur  traitement,  tuberculose 
ganglionnaire  hypeitrophique,  abcès  .  péri-pharyngiens,  gangrène  symé- 
trique, mastoïdite  des  nourrissons,  appendicites  chroniques,  etc.  On  voit  par 
cette  sèche  énumération  la  variété  des  sujets  abordés  par  M.  Broca. 
Son  livre  est  bien  écrit  et  très  pratique. 

11  sera  utilement  consulté  par  tout  le  monde  ;  car  il  intéresse,  par  la 
diversité  des  questions  traitées,  autant  les  médecins  que  les  chirur- 
giens. 
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Tercera  conferenoia  nacional  de  beneficencia  y  oorreccion  de  la  Isla 
de  Goba  (Troisième  conférence  nationale  de  bienfaisance  et  correction 
de  Tîle  de  (juba),  par  les  D"  D.  Meisdez  Capote,  E.  Marti:<ez,  J.-M.  Pla, 
J,-B.  Valdes,  etc.  (1  vol.  de  372  pages  ;  La  Havane,  1904). 

Cette  troisième  réunion  annuelle  du  Gongi*ès  cubain  de  bienfaisance  et 
correction  s'est  tenue  à  Matanzas,  du  2  au  4  avril  1904.  Le  bureau  était 
composé  de  MM.  D'  D.  Me?idez  Capote,  président;  D'  H.  Martinez  Ortiz, 
premier  vice-président;  D'  A.  Schweyer,  deuxième  vice-président; 
M. R.  Farrés,  trésorier; D'E. Martinez, secrétaire  général;  D' J.-B.  Valdés, 
jïremier  vice-secrétaire;  D'  R.-M.  Alfonso,  deuxième  vice-secrétaire. 

Dans  la  section  d'enfants,  nous  relevons  les  communications  suivantes 
parmi  les  plus  intéressantes  :  Histoire  des  maternités  et  crèches  cu&aînes,  par 
M"*"  D.  RoLDAN  DE  DoMiNGUEz;  Hygiène  de  la  vue  dans  les  écoles  publiques,  etc., 
par  le  D*"  J.  Santos  Fernandez  (de  La  Havane);  Organisation  de  crèches 
pour  les  enfants,  par  M"*''  L.-G.  de  Zayas  Bazan  (de  La  Havane)  ;  Les  enfants 
en  asile,  par  le  D'  Ë.  Cuervo  ;  Le  déjeuner  des  enfants  au  dispensaire  de 
La  Carjdad,  par  le  D'  M.  Delfin  ;  L'asile  Oi'phelins  de  la  patrie,  par  M"*"" 
L.  RoDRiGURZ  DE  Tio  ;  Nécessité  et  utilité  de  Vassistance  médicale  scolaire  aux 
enfants  pauvres,  par  le  D'  L.  Figueroa  (de  Santa  Clara)  ;  Venfant  à  Vasile, 
par  M"'  H.-K.  James  ;  Lécole  de  Aldecoa,  par  M"*'  B.-Q.  de  Barnet. 

Outre  ces  questions  d'hygiène  physique  et  morale  de  Tenfance,  le 
Congrès  cubain  s'est  occupé,  dans  d'autres  sections,  du  traitement  des 
criminels,  du  logement  des  pauvres,  de  l*assistance  hospitalière  et  à 
domicile,  etc. 

Ces  réunions,  ces  publications  attestent  les  progrès  rapides  accomplis 
par  la  République  Cubaine  depuis  son  indépendance. 

Annales  médicales  et  balletin  statistiqae  de  Thôpital  d'enfants  Hami- 
dié,  par  le  D'  Ibrahim  Pacha  (1  fort  vol.  Constantinople,  1904,  Imprimerie 
Osmanié). 

Cet  ouvrage  donne  le  compte  rendu  de  la  cinquième  année  de  l'hôpital 
d^enfants  Hamidié,  fondé  à  Constantinople  par  S.  M.  I.  le  Sultan. 

La  spécialisation  a  été  poussée  aussi  loin  que  possible,  et  on  trouve,  à 
l'hôpital  Hamidié,  des  pavillons  séparés  pour  la  chirurgie,  les  maladies 
contagieuses,  les  maladies  du  larynx,  les  maladies  des  yeux,  les  maladies 
internes,  les  maladies  de  la  peau,  les  maladies  syphilitiques,  la  tuber- 
culose, etc. 

L'état-major  médical  compi*end  : 

Le  D'Irrahim  Pacha,  directeur  et  médecin  en  chef;  le  D^  Suleiman Noiry 
Bey,  sous-chef  ;  le  D'  Omer  Fuad  Bey,  bactériologiste  ;  le  D'  Vasil  Naoum  Bey, 
chimiste;  le  D'  ZiaNoury  Bey,  laryngologiste  ;  etc.  La  plupart  des  médecins 
de  rhôpital  Hamidié,  diplômés  de  la  Faculté  impériale  de  médecine  otto- 
mane, ont  complété  leurs  études  à  Berlin,  Paris,  etc. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDLVTRIE. 
Séance  du  ^  janvier  4905,  —  Présidence  de  M.  Broca. 

M.  Variot  présente  un  cas  de  maladie  de  Barlow,  avec  radiographie 
indiquant  la  présence  de  l'hématome  sous-périosté  et  surtout  la  dis- 
jonction entre  le  péroné  et  le  tibia.  Cet  enfant  a  été  nourri  avec  succès 
par  le  lait  stérilisé  industriel. 


NOUVELLES  127 

Il  montre  aussi  des  radiographies  d'enfants  braditrophiques  qui  prou- 
vent que  chez  ces  enfants  Tossification  est  en  retard  comme  le  poids. 

M.  Marfan  voudrait  que  ce  retard  de  l'ossification  fût  distingué  de 
celui  des  rachitiques;  car  plusieurs  de  ces  alrophiques  sont  en  même 
temps  des  rachitiques. 

M.  RicHARDiÈRE  fait  une  communication  sur  Viclère  et  le  raie  du  foie  dans 
les  vomissements  à  répétition.  Il  a  soigné  un  garçon  de  douze  ans  et 
une  fille  de  sept  ans,  ayant  eu  quatre  à  cinq  crises  de  vomissements 
cycliques,  qui  presentèrent  à  la  fin  un  gros  foie  et  de  l'ictère.  11  pense  que 
les  lésions  du  foie  jouent  un  rôle  important  dans  l'apparition  du 
syinpU'ime. 

M*»'  Nageotte  fait  une  communication  sur  la  raideur  juvénile 
généralisée  et  présente  deux  fillettes,  Tune  normale  et  pouvant  exécuter 
facilement  les  mouvements  de  flexion  des  membres,  etc.,  l'autœ  atteinte 
de  raideur,  ne  pouvant  s'asseoir  sans  fléchir  les  genoux,  ne  pouvant 
rapprocher  ses  coudes  en  arrièi-e,  etc.  11  s'agit  d'un  état  particulier  de 
dégénérescence  légère,  sur  lequel  on  n'avait  pas  attiré  l'attention. 

5l.  Halle  rapporte  un  cas  d'intoxication  par  l'encre  violette,  chez  une 
fille  de  seize  mois.  Cette  enfant  avait  avalé  une  petite  quantitt'^  de  cette 
encre,  qui  contient  de  l'aniline;  on  a  pu  évaluer  à  un  demi-centimètre 
cube  l'encre  ingérée,  il  en  est  résulté  des  vomissements,  des  selles 
blanches  et  fétides  à  grains  riziformes,  un  état  général  inquiétant. 
Après  des  accidents  graves,  la  guéi'ison  a  été  obtenue. 
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Congrès  international  de  la  tnberculose.  —  Le  Congrès  international 
de  la  tuberculose  se  tiendra  à  Paris,  du  2  au  7  octobi^e  1905.  Le  bureau, 
présidé  par  M.  Hérard,  a  fixé  l'organisation  de  cette  importante  réunion  de 
la  manièi*e  suivante  : 

M.  LouBET,  président  de  la  République,  a  bien  voulu  accepter  le  haut 
patronage  du  Congrès. 

Prénidents  d'honneur  :  MM.  Casimir  Périer  et  Léon  Roorgeois  ;  président 
effectif  :  M.  Hérard  ;  vice-présidents  :  MM.  Chauve\u  et  Rrouardel  ;  secrétaire 
général  :  M.  Letulle. 

V*  Partie.  —  Pathologie  médico-chirurgicale  expérimentale  etcomparée  : 
l****  section  (pathologie  médicale),  présidée  par  M.  Roucuard  ;  2<>  section 
(pathologie  chirurgicale),  présidée  par  M.  Lannelonoue. 

ll«  Partie.  —  Préservation  et  assistance  :  2^  section  (préservation  et  assis- 
tance de  l'enfant),  présidée  par  M.  Gr^xciier;  4«  section  (préservation  et 
assistance  de  l'adulte),  présidée  par  M.  Lanuouzt. 

Chaque  section  a  déjà  jeté  les  bases  de  ses  travaux.  ~  Rapports  de  la 
1<^  section  :  Traitement  du  lupus  par  les  nouvelles  méthodes  (rapporteurs  : 
MM.  Jeanselme,  Chatin,  Porchhammer,  etc.)  ;  Diagnostic  précoce  de  la  tuber- 
culose par  les  nouvelles  méthodes  (rapporteurs:  MM.  âchard,  Mariani,  etc.). 
Rapports  de  la  2®  section  :  Étude  comparée  des  diverses  tuberculoses  (rap- 
porteurs :  MM  Arloing,  Kossel,  etc.)  ;  Tuberculose iléo-^aecale  ;  Interventions 
chirurgi»:ales  dans  la  tuberculose  des  méninges  et  de  Vencépfiale.  Rapports 
de  la  3«  section  :  Présentation  scolaire  ;  Prései*vation  familiale  ;  Sanatoria 
maritimes.  Le  président  de  cette  section,  M.  Graxcher,  a  constitué  unbureau 
et  un  comité:  vice-président^  M.  Hutixel;  secrétaires,  M.M.  Markax  etMk  »y  ; 
membres,  MM.  Sevestre,  Moizard,  Comby,  Josias,  Variot,  Netter,  Richar- 
dière,  Guinon,  Rarbier,  Lesage. 
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Mutnalité  matomellode  l'Isère.  —  Nous  empruntons  à  la  Bévue  philan- 
thropique d'intéressants  renseignements  sur  l'œuvra  de  la  mutualité 
maternelle  à  Vienne  (1894-4904),  par  le  D'  Vivien.  Cette  œuvre  a  pour 
but  de  donner  aux  accouchées  un  mois  de  repos  avec  indemnité  et  prime 
d'allaitement  (20  fr.)  à  la  fin  du  troisième  mois.  C'est  à  un  industriel, 
M.  Fr.  DoNNiER,  qu'on  doit  la  création  de  cette  Mutualité  maternelle^  à 
laquelle  sont  venus  s'adjoindre  un  Dispensaire  et  une  Consultation  denour- 
rissom.  £n  dix  ans,  plus  de  mille  enfants  ont  été  apportés  au  dispensait^. 
L'allaitement  maternel  a  toujours  été  encouragé,  et  la  mortalité  infantile 
a  été  diminuée  parmi  les  sociétaires  de  la  mutualité  maternelle.  C'est 
dire  qu'on  fait  à  Vienne,  grâce  aux  effortsde  M.  Bo»'ier,  deM.  Viviez,  etc., 
de  bonne  puériculture. 

Univertité  d'Erlangen.  —  Une  chaire  de  clinique  des  maladies  des 
enfants  est  attribuée  au  professeur  D'  Voit,  directeur  de  la  policlinique 
médicale. 

Université  de  Palerme.  — Nous  enregistrons  avec  plaisir  la  nomination 
du  D'  Rocco  Jemma  comme  professeur  extraordinaire  de  pédiatrie  et  direc- 
teur de  la  clinique  pédiatrique  de  Palerme.  Auparavant  le  D'  R.  Jemma 
était  chargé  de  cours  de  pédiatrie  à  Gènes. 

Enlants-Tronvés  de  Rome.  —  Le  D^  F.  Pagijari  est  nommé  médecin- 
directeur  de  l'asile  des  Enfants  de  Rome  :  Brefotrofio  Provinciale  di  Roma. 

Université  de  Naples.  —  Le  D"*  Antonio  Jovane  est  nommé  privat-docent 
de  pédiatrie  à  la  clinique  de  Naples. 

Hygiène  scolaire.  —  Une  inspection  des  écoles  de  Berlin  a  montré,  sur 
15000  enfants  examinés,  que  10  p.  100  devaient  être  exclus  pour  tares 
physiques  ou  psychiques  (25  p.  100  faiblesse  congénitale,  16  p.  100  con- 
valescence de  maladies  graves,  5  p.  100  tuberculeux,  15  p.  100  anémiques 
et  scrofuleux,  10  p.  100  anormaux  intellectuellement). 

Nécrologie.  — Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  du  D'  G.  Ales- 
SANDRiM,  directeur  de  l'Hôpital  d'Enfants  Bulgarini  et  de  l'Institut  rachi- 
tique  de  Mantoue. 


Le  Gérant^ 
P.  BOUCHEZ. 
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ÉTUDE  SUR  LA  PATHOGÉNIE  DE  LICTÈRE 
DES  NOUVEAU-NÉS 

Par  le  D'  EUGÈNE   LEURET, 

Interne  (Médaille  d'Or)  des  Hôpitaux  de  Bordeaui. 

Parmi  tous  les  ictères,  Tictère  idiopathique  des  nouveau- 
nés  mérite  une  place  à  part  ;  certains  de  ses  symptômes 
doivent  le  faire  nettement  différencier  ;  en  effet,  depuis 
longtemps  déjà  on  a  remarqué  que,  contrairement  aux  ictères 
franchement  biliphéiques,  aucune  des  réactions  cliniques 
habituelles  de  la  cholémie  ne  se  rencontre  dans  son  évolu- 
tion :  ni  ralentissement  du  pouls,  ni  accidents  cutanés  et 
nerveux,  témoins  habituels  de  la  présence  des  pigments 
biliaires  dans  le  sang.  Mais  surtout  le  point  qui  a  intrigué 
ceux  qui  se  sont  spécialement  occupés  de  laquestion,  c'est  que, 
dans  rimmense  majorité  des  cas,  on  ne  retrouve  pas  de 
pigments  biliaires  dans  les  urines  des  ictériques  nouveau-nés. 

Pour  expliquer  ces  particularités,  les  auteurs  se  sont 
divisés  en  deux  camps.  Les  uns,  à  la  suite  de  Gubler  et  de 
son  école,  ont  fait  de  Tictère  des  nouveau-nés  un  ictère 
hémaphéique,  disant  que,  si  les  pigments  biliaires  normaux 
ne  révèlent  leur  présence  ni  dans  le  sang  par  leurs  réactions 
cliniques,  ni  dans  les  urines  par  leurs  réactions  chimiques,  c'est 
que  rictère  est  dû  à  un  pigment  sanguin,  Thémaphéine, 
ayant  de  commun  avec  la  biliphéine  que,  comme  cette 
dernière,  elle  produit  Tictère,  mais  s'en  différenciant  par 
ses  autres  réactions.  C'est  encore  cette  opinion  qui  semble 
prévaloir  dans  le  rapport  de  Bauzonau  Congrès  de  /?owe(1894). 
.  D'autres,  à  la  suite  de  recherches  récentes,  parmi  lesquelles 
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les  plus  remarquées  furent  celles  de  P.  LerebouUet,  affirment 
nettement  la  nature  biliphcique  de  Tictère  des  nouveau-nés  : 
d'après  eux,  la  b-ile  se  retrouverait  constamment  dans  le 
sérum  sanguin,  et,  si  on  ne  la  retrouve  pas  dans  les  urines, 
c'est  probablement  que  le  rein  du  nouveau-né,  imperméable, 
ne  la  laisse  pas  passer. 

Cette  théorie,  qui  tend  à  faire  de  Tictère  des  nouveau-nés 
«  un  ictère  biliphéique  vrai  et  acholurique  par  insuffisance 
hépatique  et  imperméabilité  rénale  »,  paraît  s'accréditer  de 
plus  en  plus  dans  Tesprit  des  pédiatres  et  est  même  donnée 
comme  classique  par  certains  traités  de  pathologie  infantile. 

Cependant,  à  la  suite  d'une  élude  de  contrôle  prolongée  qui 
a  fait  le  sujet  de  ma  thèse  inaugurale,  je  crois  devoir  aban- 
donner totalement  cette  théorie,  qui  m'a  parue  en  contra- 
diction avec  des  faits  cliniques  importants  (1). 

Pendant  Tannée  1903-1904,  j'ai  examiné  à  la  grande  crèche 
de  l'Hôpital  des  Enfants,  dans  le  service  du  professeur 
Moussous,  plus  de  trente-cinq  ictériques  nouveau-nés  ;  je 
rapporte  en  parallèle  un  cas  d'ictère  infectieux  vrai  chez 
un  nouveau-né,  que  j'ai  eu  la  bonne  fortune  d'observer 
complètement,  plus  quelques  observations  de  nouveau-nés 
normaux  ou  atteints  de  maladies  fébriles,  de  troubles  diges- 
tifs, tous  ces  derniers  cas  me  servant  de  termes  de  compa- 
raison. 

Or,  dans  toutes  mes  observations  d'ictériques  nouveau-nés^ 
j'ai  recherché  au  moins  une  fois  la  présence  de  pigments 
biliaires  dans  le  sérum  sanguin  par  la  méthode  de  Lenoble 
(en  tube  effilé  de  3  millimètres  de  diamètre),  en  tout  trente- 
trois  fois,  et  à  aucune  période  de  l'ictère,  soit  au  débu% 
soit  à  la  période  d'état,  soit  au  déclin,  je  n'ai  retrouvé  la 
réaction  de  Gmelin  franchement  positive  :  il  se  produit 
seulement  une  coagulation  de  l'albumine  du  sérum  et 
une  coloration  jaune  du  caillot,  comme  en  prennent 
toutes  les  substances  organiques  au  contact  de  Tacide 
nitrique  nitreux  ;  il  faut  éviter  de  prendre  cette  coloration 
pour  une  réaction  de  Gmelin  atténuée.  On  y  arrivera  facile- 
ment en  comparant  toujours  les  réactions  ainsi  obtenues 
avec  une  dilution  de  bile  dans  l'eau,  même  très  étendue^ 
traitée  de  la  même  manière. 

(I)  Etude  sur  quelques  cas  d'ictère  des  nouveau-nés  {Thèse  de  Bordeaux,  1004)- 
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Mais,  si  je  n'ai  pas  trouvé  de  pigments  biliaires  vrais  dans 
le  sérum,  j'ai  cependant  fait  des  remarques  intéressantes  sur 
l'état  de  ce  sérum  :  sept  fois,  à  la  période  précédant  Tictère, 
j'ai  retrouvé  le  sérum  sanguin  tenant  en  dissolution  une 
forte  proportion  d'hémoglobine,  décelable  à  Tœil  nu  et  au 
spectroscope  ;  il  y  a  là  un  vrai  laquage  du  sang  à  la  période 
préictérique. 

A  la  période  d'état  de  l'ictère,  j'ai  retrouvé  le  sérum 
sanguin  d'autant  plus  coloré  en  jaune  qu'on  est  plus  près  de 
la  période  de  début,  contenant  par  conséquent  des  pigments 
javines,  qui  ne  sont  pas  des  pigments  biliaires  vrais.  A  la  fin 
de  la  période  d'état  et  à  la  période  de  déclin,  on  voit  le  sérum 
sanguin  redevenir  très  pâle. 

Enfin,  après  la  fin  de  l'ictère  ou  chez  les  enfants  bien  por- 
tants, nous  trouvons  un  sérum  très  peu  coloré. 

En  opposition  avec  ces  observations,  nous  voyons,  dans  le 
cas  d'ictère  infectieux  que  je  rapporte,  au  début  une  période 
où  la  réaction  de  Gmelin  faite  avec  le  sérum  sanguin  est 
douteuse  ;  puis  bientôt  elle  devient  des  plus  nettes  (Obs.  VI). 

Du  côté  des  urines,  nous  voyons  que  celles  émises  par  les 
ictériques  nouveau-nés  dans  la  période  précédant  immédiate- 
ment l'ictère  sont  fortement  colorées  en  jaune  rouge,  puis  en 
jaune,  comme  celles  d'un  adulte  ayant  une  forte  fièvre  :  dans 
deux  de  mes  observations,  on  retrouve  môme  à  cette  période 
un  dépôt  rose-chair. 

En  même  temps  que  cette  surcharge  pigmentaire,  notons  en 
passant  que  la  quantité  de  phosphate  et  d'azote  de  l'urine,  fort 
peu  élevée  à  l'état  normal,  augmente  alors  considérablement. 

Mais  bien  vite,  à  la  période  d'état  de  l'ictère,  les  urines 
perdent  leurs  pigments,  et  nous  voyons  apparaître  la  leuco- 
surie,  signalée  par  LerebouUet,  leucosurie  qui  va  subsister 
après  l'ictère,  comme  il  est  normal  chez  un  nourrisson  bien 
portant  et  nourri  exclusivement  au  sein. 

Dans  aucun  cas  d'ictère  idiopathique  des  nouveau-nés,  on 
ne  trouve  de  pigments  biliaires  dans  ces  urines  :  fait  à  mettre 
en  opposition  avec  toutes  les  observations  d'ictère  infectieux 
chez  les  nouveau-nés,  y  comprise  celle  que  je  rapporte,  où 
les  pigments  biliaires  se  retrouvent  constamment  dans  les 
urines. 

Si  Ton  veut  bien  se  reporter  aux  observations  que  je  con- 
signe dans  ma  thèse,  on  pourra  voir  qu'au  point  de  vue  de  la 
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marche  clinique  Tictère  des  nouveau-nés  est  constamment 
précédé  d'une  période  où  les  téguments  de  Tenfant  ont  une 
teinte  rouge-lie  de  vin,  qui  n'est  remplacée  que  progressive- 
ment par  la  teinte  ictérique  ;  on  verra,  en  outre,  que  les  selles 
restent  constamment  colorées,-  que  le  pouls  se  maintient 
comme  chez  les  enfants  normaux  aux  environs  de  13o  à 
145  pulsations  à  la  minute;  enfin,  dans  les  trois  autopsies 
d'ictériques  nouveau-nés  que  j'ai  pratiquées,  je  ne  trouve  la 
bile  dans  aucune  humeur  de  l'organisme,  et  le  foie  parait 
totalement  normal,  tandis  que,  dans  le  cas  d'ictère  infectieux 
que  je  rapporte,  j'ai  trouvé  un  type  de  foie  totalement  dég<î- 
néré  et  infecté. 

Telles  sont  les  principales  conclusions  qui  se  dégagent  des 
observations  que  j'ai  pu  réunir;  j'ai  voulu,  en  outre,  contrôler 
l'hypothétique  imperméabilité  rénale  du  nouveau-né,  et,  à 
l'aide  d'injection  de  bleu  de  méthylène  (25  milligrammes)  à 
des  nourrissons,  ictériques  ou  non,  je  suis  arrivé,  en  me 
basant  sur  dix  cas,  consignés  dans  ma  thèse,  à  conclure  que 
l'élimination  rénale  est  la  même  chez  les  nouveau-nés, 
ictériques  ou  non,  les  graphiques  étant  superposables,  et  que, 
dans  tous  les  cas,  l'élimination  est  rapidement  commencée, 
rapidement  terminée,  avec  un  rythme  cyclique  et  continu, 
absolument  semblable  à  l'élimination  rénale  de  l'adulte  sain. 
Seul  le  cas  d'ictère  infectieux  nous  montre  un  tracé  polycy- 
clique  discontinu  et  prolongé  des  plus  remarquables. 

11  semble  difficile,  après  de  telles  observations,  d'admettre 
que  l'ictère  des  nouveau-nés  soit  un  ictère  biliphéique  vrai 
par  insuffisance  hépatique  et  imperméabilité  rénale;  en  effet, 
vcette  théorie  laisse  à  l'écart  de  la  discussion  des  facteurs 
importants:  le  laquage  du  sang,  la  pigmentation  des  urines, 
la  marche  clinique  de  l'ictère  ;  ensuite  elle  s'appuie  sur  des 
faits  qui  sont  loin  d'être  démontrés  :  la  présence  de  bilirubine 
dans  le  sang  et  l'imperméabilité  rénale  du  nouveau-né  ! 

Je  crois  donc  que  l'on  doit  admettre  plutôt  la  théorie  héma- 
togène, modifiée  comme  il  suit. 

La  teinte  rouge  des  téguments  que  l'on  observe  dans  la 
période  précédant  l'ictère,  simultanément  avec  le  laquage  du 
sang  et  la  pigmentation  importante  des  urines,  me  paraissent 
justifier  la  description  d'une  période  à  part,  que  l'on  appellera 
période  préictérique,  ou  période  rouge  de  l'ictère. 

Celui-ci  parait  reconnaître,  comme  cause  initiale,  un  refroi- 
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disscment  cJe  Torganismc  (33-36°)  relevé  plusieurs  fois  dans 
mes  observations  ;  il  est  bon  de  remarquer  à  ce  sujet  combien 
le  nouveau-né  défend  mal  son  organisme,  comparé  à  Tadulte, 
contre  un  refroidissement  général;  le  petit  corps  rayonne 
beaucoup  de  calorique  par  rapport  à  son  volume  et  ne  peut 
peut-être  pas,  par  une  vaso-constriction  périphérique,  se 
défendre  contre  le  refroidissement  extérieur:  les  plus  exposés 
au  refroidissement  sont  les  prématurés,  les  enfants  maigres 
et  débiles,  qui  fournissent  le  plus  grand  nombre  d'ictériques 
nouveau-nés. 

Le  second  phénomène  serait  le  laquage  du  sang,  peut-être 
produit  par  le  refroidissement,  de  même  que  chez  les  hémo- 
globinuriques  on  produit  le  laquage  du  sang,  contenu  dans 
un  doigt  que  Ton  refroidit,  en  le  plaçant  dans  un  mélange 
réfrigérant  (expérience  d'Erhlich),  tandis  que  le  sang  de 
Torganisme  reste  partout  ailleurs  normal. 

Simultanément  les  téguments  du  petit  malade  prennent 
une  teinte  rouge  bien  marquée,  et  les  urines,  jusque-là  inco- 
lores, se  chargent  en  pigments,  en  phosphore  et  en  azote. 
Quelle  est  la  valeur  de  cette  pigmentation  urinaire? 
Les  différentes  réactions  auxquelles  j'ai  soumis  ces  pigments 
montrent  qu'ils  n'appartiennent  pas  aux  pigments  indoxy- 
liques,  ayant  probablement  une  origine  intestinale  et  présen- 
tant tous  un  noyau  chimique  commun,  le  noyau  indolique; 
mais  ils  paraissent  appartenir  à  la  famille  des  pigments  urohé- 
matiques  à  noyau  pyrrolique  et  dérivants  des  matières  colo- 
rantes du  sang.  Us  se  rapprochent  par  leurs  réactions 
chiaiiques  de  l'uroroséine  de  Nencki  ou  de  Turoroséine  de 
Saillet,  et  tout  permet  de  les  considérer  comme  des  corps  de 
la  même  série  que  Thémoglobine,  mais  moins  oxydés. 

Si  donc  le  rein  puise  les  principes  colorants  de  Turine  dans 
le  sang,  comme  il  est  incontesté,  que  d'un  côté,  dans  le  rein^ 
nous  trouvons  de  Thémoglobine  en  solution  dans  le  tang  et  de 
l'autre  côté  des  corps  pigmentaires  de  la  même  série,  mais 
moins  oxydés,  dans  l'urine,  c'est  que  le  rein  fait  subir  un 
travail  réducteur  de  transformation  du  pigment  sanguin  en 
pigments  urinaires. 

La  phosphaturie  et  Tazoturie  de  la  même  période  décèlent 
également,  d'après  les  idées  récentes,  une  destruction  des 
nucléo-albumines,  principalement  leucocytaires,  avec  élimi- 
nation des  produits  de  déchet. 
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Tout  à  cette  période'indique  donc  un  travail  de  transfor- 
mation intense  du  côté  du  sang,  tandis  que  rien  n'attire  l'atten- 
tion du  côté  du  foie  ou  du  retentissement  d'une  cholémie 
possible  sur  l'appareil  circulatoire  :  le  pouls  se  maintient 
rapide,  les  selles  sont  normales  et  colorées. 

Après  une  période  de  transition,  où  Ton  retrouve  dans  le 
sérum  sanguin  une  teinte  non  plus  rouge,  mais  orangée, 
mélange  des  pigments  rouges  qui  disparaissent  et  des  jaunes 
qui  apparaissent,  on  arrive  à  la  seconde  période,  période 
jaune  de  l'ictère  :  l'hémoglobine  en  solution  dans  le  sérum 
sanguin  s'est  réduite  au  contact  des  tissus,  donnant  naissance 
à  des  pigments  jaunes  encore  indéterminés,  qui  ne  sont  pas 
de  la  bilirubine  et  qui  imprègnent  les  tissus  en  jaune. 

Les  urines,  d*abord  jaunes,  se  décolorent  de  plus  en  plus  et 
seront  d'autant  plus  décolorées  qu'on  les  examinera  plus  loin  de 
lapériodededébut,cequi  explique  que  l'on  ait  pu  décrire  à  des 
enfants,  encore  ictériques,  des  urines  remarquablement  pâles. 

Puis  l'organisme  se  débarrasse  vite  de  ces  pigments,  et  on 
arrive  rapidement  à  la  période  de  déclin  de  l'ictère,  pendant 
laquelle  le  sérum  sanguin  se  décolore  peu  à  peu  et  parallè- 
lement les  urines. 

Ducôtéde  la  peau,  la  teinte  jaune  disparaît  lentement  :  c'est 
le  dernier  survivant  de  cet  épisode  qui  n'est  jamais  tragique. 

Résumons  donc  la  pathogénie  de  l'affection  telle  qu'on  peut 
la  comprendre  maintenant  : 

1°  Refroidissement  du  corps; 

2''  Laquage  du  sang  ; 

3**  Teinte  rouge  des  tissus  à  la  suite  de  l'imprégnation  par 
le  sérum  sanguin  ; 

i*»  Au  niveau  des  tissus,  réduction  de  l'hémoglobine  en 
corps  moins  oxydés,  qui  ne  sont  pas  des  pigments  biliaires; 

S*  Au  niveau  du  rein,  réduction  de  l'hémoglobine  en  corps 
moins  03^'dés  (pouvoir  réducteur  du  rein)  : 

A .  D'abord  jaune  rouge  ; 
^    B,  Jaunes  ; 

6'  Décoloration  graduelle  par  suite  de  l'élimination  des 
pigments  sanguins. 

Mais  je  comprends  qu'une  telle  pathogénie,  en  contra- 
dictioa  avec  les  idées  tendant  à  devenir  classiques,  va  être  en 
butte  à  quelques  objections  ;  les  erreurs  de  technique  mises 
à  part,  et  je  crois  avoir  pris  toutes  les  précautions  pour  éviter 
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■des  erreurs  de  ce  genre,  il  reste  deux  questions  qui  me 
paraissent  encore  mal  élucidées. 

Si  le  laquage  du  sang  donne  Tictère,  pourquoi  les  hémoglo- 
binuriques  n*ont-ils  pas  la  jaunisse? 

On  peut  répondre  que  c'est  là  justement  un  symptôme  de 
rhémoglobinurie  sur  lequel  on  n'a  pas  assez  insisté,  mais  qui 
existe.  Cependant  Tictère  est  dans  ces  cas  le  plus  souvent 
léger,  et  la  raison  de  cette  différence  doit  résider  dans  la 
manière  différente  dont  procèdent  les  deux  affections  :  Tictère 
des  nouveau-nés  s'accompagnant  d'une  vaso-dilatation  péri- 
phérique, qui  fait  baigner  les  tissus  par  le  sérum  laqué, 
l'hémoglobinurie  essentielle  paroxystique  procédant  au  con- 
traire par  crise,  s'accompagnant  d'une  vaso-constriction  péri- 
phérique intense,  qui  met  peut-être  les  téguments  relati- 
vement à  Tabri  de  cette  imprégnation. 

Cette  explication  n'est  peut-être  pas  tout  à  fait  satisfaisante  ; 
j'ai  actuellement,  en  cours  d'étude,  quelques  faits  de  ce 
genre,  et  j'espère  apporter  d'ici  quelque  temps  sur  ce  snjel 
des  résultats  plus  positifs. 

Comment,  dira-t-on  enfin,  se  fait-il  qu'on  ne  retrouve  pas 
de  rhémoglobinurie  chez  l'ictérique  nouveau-né,  puisqu'il  a 
<le  sérum  laqué? 

La  raison  en  est  dans  le  fait  du  travail  réducteur  et  hydra- 
tant du  rein,  qui  transforme,  comme  je  l'ai  déjà  dit,  Thémo- 
globine  en  pigments  urohématiques;  en  outre  il  faut,  pour 
produire  rhémoglobinurie,  que  la  dissolution  globulaire  soit 
abondante  (1/6  de  la  masse  totale  des  hématies);  elle  doit, 
en  outre,  être  rapide  et  s'accomplir  en  quelques  heures  (Dieu- 
lafoy,  Manuel  de  Pathologie,  1897)..  Ces  conditions  ne  sont 
sans  doute  pas  réalisées  habituellement  chez  l'ictérique 
nouveau-né;  mais,  que  le  laquage  du  sang  devienne  trop 
intense,  et  nous  aurons  de  rhémoglobinurie  chez  le  nouveau- 
né  sous  la  forme,  d'ailleurs  très  rare,  que  Winckel  a  décrite 
^ous  le  nom  de  «  cyanose  afébrile  ictérique  pernicieuse  avec 
hémoglobinurie  ». 

En  terminant  ces  quelques  réflexions,  je  puis  donc  dire  que 
tout  parait  concorder  :  la  simultanéité  des  phénomènes  du 
•côté  de  la  peau,  du  sérum  sanguin,  des  urines,  montre  le 
lien  qui  les  unit;  je  crois  avoir  apporté  des  faits  sérieux  à  la 
théorie  hématogène  de  l'ictère  idiopathique  des  nouveau-nés, 
qui,  j'en  suis  convaincu,  ralliera  de  plus  en  plus  les  suffrages. 
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Par  le  D'  Léon  d'ASTROS, 

Professeur  de  clinique  des  maladies  des  Eafants 
i  rÉcole  de  mèdeciue  de  Marseille. 

(suite  et  fin)  (1). 

III.  —  Évolution  et  oomplications 
des  infections  cutanées. 

L'évolution  des  infections  cutanées  varie  suivant  les  formes 
morbides  qu'elles  revêtent.  La  lymphangite,  Térysipèle,  les 
déterminations  cutanées  des  états  infectieux  sont  des  affections 
digues.  Par  contre,  les  pyodermites  peuvent  avoir  une  évolu- 
tion absolument  chronique^  et  Ton  peut  voir,  par  exemple, 
les  abcès  mutiples  se  reproduire  chez  les  nourrissons  pendant 
de  longs  mois. 

Les  unes  et  les  autres,  infections  de  la  peau  aiguës  et 
chroniques,  peuvent  avoir  un  retentissement  plus  ou  moins 
marqué  sur  Fétat  général  et  s'accompagner  ou  se  compliquer 
de  déterminations  viscérales. 

Il  ne  peut  entrer  dans  le  cadre  de  ce  mémoire  d'insister  sur 
les  symptômes  généraux  que  Ton  observe  au  cours  des  infec- 
tions cutanées  d  origine  interne.  Les  lésions  cutanées  sont  ici 
effets  et  non  cause,  localisations  secondaires  d'une  infection  pri- 
mitive qui  tientsous  sa  dépendance  l'ensemble  symptomatique. 

Par  contre,  les  infections  cutanées  d'origine  externe,  pri- 
mitivement localisées  à  la  peau,  peuvent  être  le  point  de 
départ  et  devenir  la  cause  de  troubles  généraux  et  de  compli- 
cations secondaires  viscérales  ou  autres,  infections  d'origine 
CUTANÉE,  qu'ont  appris  à  connaître  les  travaux  de  R.  Saint- 
Philippe,  d'Hutinel,  de  Hulot,  de  Wyss,  de  Saurain,  etc. 
C'est  d'elles  seulement  que  nous  traiterons  ici. 

Deux  voies  sont  ouvertes  aux  infections  cutanées  pour 
infecter  secondairement  l'organisme  :  la  voie  interne  et  la  voie 
externe. 

(1)  Voir  Archives  de  Médecine  des  Enfants,  numéro  du  l"' février  1905,  page  65. 
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I.  Dans  la  peau^  les  agents  infectieux  sécrètent  leurs 
toxines,  les  germes  infectieux  se  multiplient,  etaux  uns  etaux 
autres  les  vaisseaux  lymphatiques  d'une  part,  et  les  vaisseaux 
sanguins  d'autre  part,  sont  double  voie  de  pénétration  pour 
envahir  secondairement  l'organisme. 

Les  germes  virulents,  notamment  les  staphylocoques, 
peuvent,  par  leur  passage  dans  les  voies  lymphatiques,  déter- 
miner ces  lymphangites  que  nous  avons  décrites;  le  plus 
souvent  ils  cheminent  jusqu'aux  ganglions,  qui  leur  opposent 
une  barrière  ordinairement  respectée.  Mais  ils  peuvent,  dans 
certains  cas,  franchir  cette  barrière,  portés  par  la  lymphe, 
gagner  le  canal  thoracique,  et  par  la  veine  sous-clavière  envahir 
la  circulation  générale. 

La  pénétration  des  germes  dans  le  sang  directement  par  les 
vaisseaux  sanguins  paraît  plus  rare  (Hulot)  ;ellen'estcependant 
pas  inadmissible.  «  Lorsqu'on  examine  des  coupes  histologiques 
de  peau  suppurée,  on  voit  que  les  capillaires  situés  au-dessous 
du  foyer  purulent  contiennent  des  amas  de  staphylocoques 
libres  ou  englobés  dans  ces  coagulations  fibrineuses  ;  que  l'un 
de  ces  caillots  se  fragmente  ou  se  détruise,  ou  que  les  germes 
pyogènes  soient  simplement  entraînés  par  la  circulation,  il  en 
résultera  la  possibilité  d'embolies  septiques  et  d'abcès  à  dis- 
tance »  (Hutinelet  Labbé). 

Par  voie  •lymphatique  ou  par  voie  sanguine  peuvent  ainsi 
se  produire  des  septicémies  secondaires. 

II.  A  la  surface  de  la  peau^  dans  les  infections  cutanées 
ouvertes,  dont  l'impétigo  est  le  type,  les  germes  infectieux 
végètent  dans  les  conditions  les  plus  favorables  pour  des  ino- 
culations de  voisinage,  ainsi  que  nous  l'avons  vu.  Mais  les 
inoculations  peuvent  dépasser  le  champ  cutané  et  se  faire 
jusque  sur  les  muqueuses.  Plus  encore  :  des  foyers  cutanés  et 
par  voie  externe,  les  germes  peuvent  pénétrer  dans  les  voies 
respiratoires  et  dans  les  voies  digestives  pour  y  déterminer  des 
infections  broncho-pulmonaires  par  inhalation,  des  troubles 
gastro-intestinaux  par  absorption,  conséquences  souvent  fort 
graves  d'une  auto-contagion. 

Les  diverses  complications  que  nous  allons  étudier  relèvent 
toutes  de  processustoxi-infectieux  dont  l'origine  est  l'infection 
cutanée.  Mais  nous  tenons  à  dire  un  mot,  pour  les  éliminer  du 
cadre  de  notre  étude,  de  certains  accidents  que  l'on  a  quelquefois 
confondus,  croyons-nous,  avec  ceux  dont  nous  allons  parler. 
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On  a  décrit,  sous  le  nom  de  métastases,  certains  accidents 
quelquefois  graves,  du  côté  des  bronches,  sous  forme  de  bron- 
chites sibilantes,  d'asthme  et  quelquefois  de  congestion 
pulmonaire,  ou  du  côté  des  voies  digestives  sous  forme 
d'entérite  cholériforme  ou  dysentériforme,  qui  peuvent  se  pro- 
duire chez  les  nourrissons  à  la  disparition  brusque,  spontanée 
ou  provoquée  de  dermatoses  étendues  ;  dans  certains  cas,  on  a 
constaté  une  alternance  nette  des  lésions  cutanées  avec  les 
affections  internes.  De  l'observation  de  faits  de  cette  nature 
est  née  Tancienne  croyance  populaire,  d'après  laquelle  il 
serait  dangereux  de  guérir  la  gourme  et  les  dartres. 

Gaucher  fait  très  justement  remarquer  qu'il  importe  de 
distinguer,  parmi  les  affections  désignées  jadis  sous  la  dénomi- 
nation de  gourmes,  Timpétigo  et  la  séborrhée  de  l'eczéma  vrai. 
Il  a  rapporté  plusieurs  observations  comme  preuve  du  dévelop- 
pement des  accidents  que  nous  venons  de  signaler,  à  la 
disparition  de  certains  eczémas  étendus,  et  des  dangers  de  les 
provoquer  par  une  thérapeutique  trop  active  de  la  dermatose. 
D'autres  auteurs  (Comby,  etc..)  ont  cité  des  faits  analogues. 
Quelle  que  soit  la  nature  de  ces  accidents  dénommés  métasla- 
tiques,  ils  ne  se  rapportent,  il  faut  y  insister,  qu'à  des  faits 
d'eczéma  vrai,  affection  interne,  diathésique,  et  nous  n'avons 
pas  ici  à  discuter  cette  question.  L'impétigo,  au  contraire, 
infection  cutanée  d'origine  microbienne,  est  unetnaladie  que 
l'on  doit  guérir  et  dont  la  guérison  ne  peut  avoir  aucun 
retentissement  sur  l'état  général  (Gaucher).  11  faut  bien 
reconnaître  toutefois  que,  si  cette  distinction  donne  en  principe 
une  certaine  précision  aux  indications  thérapeutiques,  celles-ci 
peuvent  être  en  pratique  d'une  application  assez  délicate, 
lorsqu'il  s'agit  par  exemple  d'un  eczéma  infecté,  d'un  eczéma 
impétiginisé. 

Il  importe,  en  tout  cas^  de  bien  maintenir  dans  ses  limites 
la  question  de  la  métastase.  On  peut  voir,  en  effet,  certaines 
affections  et  infections  cutanées  s'atténuer  en  apparence  chez 
les  nourrissons  à  l'éclosion  d'une  maladie  aiguë  fébrile, 
broncho-pneumonie  ou  autre  ;  on  en  conclut  que  l'éruption 
rentre  et  que  de  là  vient  tout  le  mal.  C'est  souvent  prendre 
l'effet  pour  la  cause.  Sous  l'influence  de  la  fièvre,  en  effet,  des 
affections  cutanées  pâlissent,  des  lésions  galeuses  même 
s'atténuent,  des  teignes  disparaissent  momentanément;  la 
peau,  dans  ces  conditions  nouvelles  de  l'état  fébrile,  paraît 


LES   INFECTIONS   CUTANÉES   CHEZ   LE  NOURRISSON  139 

devenir  un  milieu  de  culture  moins  favorable  à  certains  ger- 
mes et  parasites.  Nous  verrons  bientôt  que  certaines  broncho- 
pneumonies résultent  bien  de  la  pénétration  des  germes  de 
la  peau  infectée  dans  l'organisme,  notamment  par  les  voies 
respiratoires;  les  atténuations  des  lésions  cutanées  que  Ion 
peut  observer  alors  sont  non  la  cause,  mais  Teffet  de  l'infection 
générale  ou  viscérale.  Il  convient,  pour  une  saine  inter- 
prétation des  faits,  d'établir  chronologiquement  la  succession 
des  phénomènes. 

Action  des  infections  cutanées  sur  le  système  lymphatique. — 
Le  système  lymphatique  est  le  premier  à  subir  les  effets  des 
infections  cutanées. 

Toute  infection  de  la  peau,  si  légère  soit-elle,  retentit  sur 
les  ganglions  correspondants.  A-t-elle  un  certain  degré 
d'acuité,  il  peut  en  résulter  des  adénites  suppurées,  qui  ne 
sont  point  rares  dans  les  impétigos  et  les  pyodermites. 

En  tout  cas,  les  infections  de  la  peau  tant  soit  peu  prolongées 
donnent  naissanceàdes  adénites  chroniques  dont  la  résolution 
est  très  lente  à  se  faire,  à  des  hypertrophies  ganglionnaires 
qui  peuvent  devenir  définitives,  notamment  au  cou. 

Les  lésions  de  la  peau  et  les  hypertrophies  ganglionnaires, 
qui  résultent  d'une  infection  microbienne  prolongée,  telle  que 
l'impétigo  chronique,  font  des  enfants  lymphatiques  et  des 
strumeux.  On  a  admis  l'existence  d'un  tempérament  lympha- 
tique propice  à  l'éclosion  de  Timpétigo.  «  Pour  le  bactériolo- 
giste, dit  Sabouraud,  cette  tradition  semble  une  erreur...  Les 
caractères  que  les  auteurs  assignent  au  tempérament  lympha- 
tique ne  sont  que  des  lésions  microbiennes  de  l'impétigo 
chronique.  En  vérité,  un  enfant  a  l'aspect  d*un  strumeux  quand 
il  a  traversé  des  poussées  successives  d'impétigo,  et  c'est  le 
reliquat  chronique  de  l'impétigo  qui  en  entretient  la  perma- 
nence. Le  lymphatisme  n'est  donc  pas  un  terrain  propice  aux 
pullulatioDs  microbiennes  à  venir,  c'est  un  état  d'infection 
chronique  entretenu  par  des  poussées  d'infection  aiguë  récidi- 
vante. » 

Nous  croyons  qu'il  y  a  dans  cette  opinion  quelque  chose 
d'excessif,  si  l'on  veut  garder  au  mot  tempérament  sa  signifi- 
cation habituelle,  qui  en  fait  plutôt  une  prédisposition  qu'un 
état  morbide.  Dans  ce  sens,  en  raison  de  la  grande  activité  de 
la  circulation  lymphatique  chez  les  nourrissons,  on  peut  dire 
que  le  tempérament  lymphatique  est  plus  ou  moins  leur  tem- 
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pérament  normal.  El,  au  point  de  vue  terminologique,  il  serait 
plus  juste,  à  mon  avis,  de  dire  que  Tinfection  chronique  de  la 
peau  crée  ciiezeux  un  état  lymphatique  pathologique  qui  conduit 
à  la  strume,  ce  premier  degré  de  l'ancienne  scrofule. 

Ces  infections  bénignes  de  la  peau  sont  toujours  graves  par 
leur  chronicité  (Sabouraud).  Tant  qu'elles  persistent,  le 
système  lymphatique  résorbe  et  charrie  des  produits  micro- 
biens incessamment  renouvelés.  C'est  là,  pour  l'organisme  du 
nourrisson,  une  cause  d'usure  et  une  prédisposition  à  de  plus 
graves  infections.  Et,  en  effet,  comme  Bazin  l'avait  bien  vu,  la 
gourme  vulgaire,  l'impétigo  chronique  peuvent  se  compliquer 
de  tuberculose  locale.  Chez  certains  enfants,  alors  qu'on  croyait 
avoir  affaire  à  des  adénites  symptomatiques  simples,  les  gan- 
glions restent  volumineux,  durs,  après  la  disparition  de  l'im- 
pétigo, et,  au  bout  de  quelques  mois,  on  se  trouve  en  présence 
d'une  adénopathie  tuberculeuse  (Ch.  Leroux).  C'est  que  le 
staphylocoque,  en  se  perpétuant  sur  un  sujet,  fait  le  jeu  du 
bacille  tuberculeux  et  lui  ouvre  la  porte.  L'impétigo  était, 
pour  Bazin,  le  premier  pas  dans  la  scrofule.  La  clinique  doit 
retenir  ce  que  celte  affirmation  a  de  vrai  (Sabouraud). 

Action  sur  le  sang,  les  organes  hématopoiétiques  et  la  nutri- 
tion GÉNÉRALE.  ToXÉMIES  ET  SEPTICÉMIES    d'oRIGINE    CUTANÉE.     —  , 

I.  Les  infections  cutanées  peuvent  agir  sur  le  milieu  sanguin 
par  plusieurs  déterminismes  palhogéniques. 

Tout  d'abord,  si  les  lésions  sont  étendues,  il  en  résulte  une 
diminution  des  fonctions  de  la  peau  qui  peut  avoir  son  contre- 
coup sur  le  milieu  intérieur.  Quinquaud  a  étudié  les  troubles 
divers  de  la  nutrition  à  la  suite  de  dermatites  artificielles,  qui 
peuvent  avoir  pour  conséquence  une  diminution  dans  les 
échanges  nutritifs  :  diminution  de  l'oxygène  absorbé  et  de 
Tacide  carbonique  exhalé,  augmentation  dans  le  sang  de 
matières  extractives,  etc.  11  est  probable  que  les  infections 
cutanées,  occupant  une  certaine  étendue  do  la  peau,  pro- 
duisent des  troubles  analogues. 

Beaucoup  plus  important  dans  les  infections  cutanées  est  le 
rôle  des  toxines  microbiennes  incessamment  sécrétées,  résor- 
bées et  se  diffusant  dans  le  milieu  sanguin.  11  s'agit  surtout 
des  toxines  sécrétées  parle  streptocoque  et  le  staphylocoque. 
L'expérimentation  a  démontré  que  la  toxine  streptococcique 
jouit  de  propriétés  pyrétogènes  et  convulsivantes  ;  la  toxine 
staphylococcique,  par  contre,    contiendrait  des    substances 
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hypothermisantes.  CesrésuUats  expérimentaux  peuventrendre 
compte,  dans  une  certaine  mesure,  de  certaines  apparences 
cliniques  qui  relèveraient  surtout  de  la  ioxémie. 

Enfin,  dans  certaines  infections  cutanées,  c*est  le  germe 
morbide  lui-raômc  qui  pénètre  dans  la  circulation,  et  l'état 
de  .ç^p/ic^mf>  est  constitué.  La  nature  de  la  septicémie  est  en 
rapport  naturellement  avec  la  nature  microbienne  de  Tinfection 
cutanée.  Mais  celle-ci  est  souvent  mixte  :  si  Timpétigo,  par 
exemple,  est  primitivement  une  infection  cutanée  streptococ- 
cique,  cette  infection  devient  rapidement  strepto-staphylococ- 
cique,  et,  de  fait,  dans  la  plupart  des  septicémies  secondaires 
à  l'impétigo  ou  à  l'eczéma  impétiginisé,  il  s'agit  seulement  de 
staphylococcémie. 

L'infection  à  staphylocoques  est  de  beaucoup  la  plus 
fréquente  des  septicémies  secondaires  aux  infections  cutanées. 
La  preuve  de  son  existence  repose  sur  les  constatations 
bactériologiques  du  sang  et  des  organes.  Dans  la  plupart 
des  cas,  celles-ci  n'ont  été  faites  qu'après  la  mort  (Hulot). 
Dans  quelques-uns,  cependant,  les  recherches  chez  l'enfant 
vivant  ont  donné  des  résultats  positifs  ;  ils  sont  relatés  dans 
le  mémoire  d'Hutinel  et  Labbé.  Depuis,  Lesné  a  recueilli^ 
dans  le  service  d'Hutinel,  et  rapporté  l'observation  d'un  jeune 
enfant  de  moins  de  six  mois  présentant  des  abcès  multiples, 
et  chez  lequel,  pendant  la  vie,  le  liquide  céphalo-rachidien,  le 
sang  de  la  rate,  le  sang  du  sinus  longitudinal  supérieur, 
recueillis  par  piqûre,  donnèrent,  par  ensemencement,  des 
colonies  de  staphylocoques  blancs. 

La  septicémie  streptococcique  est  fréquente  à  une  période 
avancée  de  l'érysipèle  des  nouveau-nés. 

Dans  certaines  infections  cutanées  à  pyocyaniques,  on  a 
rencontré  le  pyocyanique  dans  le  sang  (Triboulet). 

Enfin,  dans  certains  cas,  la  septicémie  est  due  à  une  asso- 
ciation microbienne.  Chez  un  enfant  de  trois  mois  qui 
succomba  à  une  septicémie  au  cours  d'un  eczéma  de  la  face  et 
de  la  tête,  l'examen  bactériologique  fit  constater  le  staphylo- 
coque blanc  dans  le  sang  du  cœur,  le  streptocoque  dans  la 
sérosité  des  ventricules  latéraux  (Wyss).  Dans  un  fait  analogue 
de  Bernheim,  chez  un  enfant  de  quatre  mois,  les  cultures 
bactériologiques  du  sang  donnèrent  trois  micro-organismes  : 
lo  staphylocoque  blanc,  le  staphylocoque  doré  et  un  diplocoque 
analogue  au  Diplococcus  albicans  tardus]  ces  trois  bactéries 
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se  retrouvèrent  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  et  dans  le 
péricarde. 

Un  fait  important  sur  lequel  il  faut  insister,  c'est  qu'en 
dehors  des  cas  de  septicémie  oii  les  germes  circulent 
constamment  dans  le  sang,  et  qui  correspondent  à  une  infec- 
tion avancée  presque  toujours  mortelle,  il  en  est  d'autres  où 
l'infection  du  sang  est  en  quelque  sorte  temporaire,  constituée 
par  des  décharges  microbiennes  qui  se  font  à  certains  moments. 
Chez  un  enfant  de  seize  mois  atteint  d'eczéma  étendu  observé 
par  Bernheim,  on  trouva,  pendant  une  période  fébrile,  du 
staphylocoque  doré  très  virulent  dans  le  sang  ;  aprèsdisparition 
de  la  fièvre,  Texamen  du  sang  fut.négatif. 

II.  Les  infections  cutanées  à  forme  aiguë  déterminent  une 
réaction  des  organes  leucopoiétiques  qui  se  manifeste  par  une 
leucocytose  plus  ou  moins  marquée.  Chez  des  nourrissons 
atteints  de  simples  abcès,  mon  interne,  M.  Combe,  a  noté  une 
leucocytose  allant  de  12000  à  20000  globules  blancs.  Cette 
réaction  est  une  polynucléose.  Nobécourt  et  Merklen  avaient 
déjà  constaté  cette  polynucléose  chez  des  nourrissons  atteints 
de  peraphigus  et  d'impétigo  et  l'opposent  à  la  réaction 
leucocytaire  inconstante  de  la  varicelle,  où  Ton  constate  plutôt 
de  rhypopolynucléose.  Dans  un  cas  d'impétigo  du  cuir  che- 
velu avec  ecthyma  gangreneux,  le  nombre  des  leucocytes  s'é- 
leva à  21 000  globules  blancs,  dont  72  p.  100  de  polynucléaires 
neutrophiles  (Nobécourt  et  Merklen). 

Dans  les  infections  graves,  on  peut  constater  dans  le  sang 
la  présence  d'hématies  nucléées.  Chez  un  enfant  démon  service 
âgé  d'un  mois,  atteint  d'un  volumineux  abcès  de  la  paroi 
abdominale,  suivi  de  nouveaux  abcès  intradermiques  par 
inoculation,  Raybaud  et  Vernet  ont  constaté  une  poussée 
normoblastique  notable  :  de  700  à  800  hématies  nucléées.  Fait 
intéressant  :  tandis  que  le  nombre  des  hématies  nucléées 
augmentait  jusqu'à  la  mort,  le  nombre  total  des  leucocytes, 
primitivement  très  augmenté  (48000  globules  blancs),  s'abais- 
sa à  mesure  que  l'infection  se  généralisa  et  descendit  à  16000. 

Ces  poussées  leucocytaires  et  normoblastiques  traduisent 
les  réactions  de  défense  de  l'organisme.  Mais  les  infections 
prolongées  déterminent  dans  le  sang  les  lésions  de  l'anémie, 
caractérisées  par  une  diminution  notable  des  globules  rouges 
et  surtout  un  abaissement  du  taux  de  l'hémoglobine.  Chez  un 
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enfant  atteint  d'impétigo  étendu,  avec  abc^s  et  polyadénio, 
Texamen  du  sang  donnaità  Hulot  les  résultats  suivant:  N.  gl. 
r.  :  4061000  ;  R.  :  2216000  ;  G.  :  0,54  ;  Bl.  :  3376. 

A  ces  réactions  ou  à  ces  altérations  du  sang  correspondent 
des  lésions  des  organes  leuco  et  hématopoiétiques.  Nous  avons 
parlé  des  hypertrophies  ganglionnaires.  On  a  signalé  l'hyper- 
trophie de  la  rate  dans  certaines  infections  cutanées  prolongées 
et  graves. 

III.  C Uniquement^  ces  processus  toxi-infectieux  au  cours 
des  infections  cutanées  se  manifestent  par  des  symptômes 
généraux  d'une  allure  très  variable.  Toxémie  et  septicémie 
combinent  leur  action  pour  les  produire  ;  mais,  d'une  manière 
générale,  on  peut  dire  que  les  formes  apyrétiques,  peu  fébriles 
du  moins,  et  môme  hypothermiques,  relèvent  plutôt  de  la 
toxémie,  tandis  que  les  formes  aiguCs  et  hyperthermiques  sont 
attribuables  surtout  à  la  septicémie. 

a.  Les  infections  prolongées  de  la  peau,  notamment  les 
abcès  multiples  qui  peuvent  se  répéter  pendant  de  longs  mois 
chez  les  nourrissons,  produisent  une  anémie  plus  ou  moins 
profonde,  que  démontrent  d'ailleurs  les  examens  du  sang,  et 
qui  se  traduit  par  la  pâleur  des  téguments.  A  cette  anémie 
s'ajoutent  des  troubles  de  la  nutrition  générale  avec  amaigris- 
sement, fonte  du  tissu  cellulo-graisseux  et  sécheresse  de  la 
peau.  La  température  reste  souvent  au-dessous  de  la  normale. 
L'accentuation  de  ces  symptômes  conduit  le  nourrisson  à  une 
cachexie  croissante,  à  laquelle  il  finit  par  succomber,  à  moins 
que  des  complications  surajoutées,  qui  ne  demandent  qu'à  se 
développer  sur  ce  terrain  préparé,  des  complications  broncho- 
pulmonaires surtout,  ne  viennent  hâter  la  terminaison 
fatale. 

b.  Au  cours  des  infections  cutanées  surviennent  quelquefois 
A^s  poussées  fébriles  plus  ou  moins  accentuées,  avec  agitation 
ou  abattement  de  l'enfant,  et  qui  ne  correspondent,  au 
moins  primitivement,  à  aucune  localisation  morbide.  Ces 
accidents  aigus  sont  probablement  en  rapport  avec  des 
poussées  microbiennes  ou  des  recrudescences  des  résorptions 
toxiques.  Elles  peuvent,  dans  quelques  cas,  aboutir  à  des  loca- 
lisations infectieuses  secondaires. 

Les  plus  graves  de  ces  accidents  aigus  peuvent  se  présenter 
sous  deux  formes: 
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La  forme  pyo-septicémiqiie^  dans  laquelle  le  passage  des 
germes  infectieux  dans  le  sang  va  provoquer,  par  embolies 
microbiennes,  des  suppurations  secondaires  dans  l'organisme, 
du  côté  des  poumons,  du  côté  des  reins -rarement,  dans  les 
séreuses  (plèvre  et  péricarde),  dans  les  articulations  et  dans  la 
peau  môme  (abcès  cutanés  d'origine  pyohémique).  La  gravité 
de  rinfection  est  naturellement  en  rapport  avec  le  siège 
(viscéral  ou  autre)  et  le  nombre  des  localisations  secondaires 
dont  nous  parierons  par  la  suite  ; 

ho.  fomie  septicémique  pure^  qui  peut  présenter  une  évolu- 
tion absolument  suraiguë^  dont  il  me  paraît  utile  de  donner 
quelques  exemples. 

Un  enfant  de  trois  mois,  atteint  d'eczéma  de  la  tête  et  de  la 
face,  est  pris  de  convulsions  et  meurt  en  vingt-quatre  heures 
(Wyss).  —  Un  enfant  de  quatre  mois  présente  un  eczéma 
suintant  et  croûteux,  avec  légère  albuminurie,  hypertrophie 
des  ganglions  et  de  la  rate  ;  l'enfant  est,  un  matin,  trouvé 
mort  dans  son  lit  (Bernheim).  —  Un  enfant  de  cinq  mois, 
atteint  d'eczéma  séborrhéique  généralisé  avec  stomatite,  est 
pris  de  fièvre  à  38%5.  La  température  s'élève  à  39%  40%  41%  et 
la  mort  arrive  dans  le  coma,  le  quatrième  jour  (Legendre).  — 
Un  enfant  de  huit  mois  et  demi  est  atteint  d'abcès  multiples 
.du  cuir  chevelu,  avec  éruption  miliaire  rouge  généralisée  ;  la 
température  monte  à  39°,  40°,  oscille  le  quatrième  jour  entre 
41  et  42°,  etlamortsurvientle  cinquième  jour  à  42°,8  (Hutinel 
et  Labbé). 

Dans  ces  faits,  sauf  le  troisième,  où  les  recherches  n'ont  pas 
été  faites,  l'examen  bactériologique  du  sang  a  démontré 
l'existence  d'une  septicémie  à  staphylocoques,  pure  ou 
associée.  Les  germes  infectieux  peuvent  être  également  trou- 
vés dans  les  séreuses  et  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Ce  qui  caractérise  essentiellement  ces  faits  de  septicémie 
suraiguô  pure,  c'est  qu'on  ne  constate  du  côté  des  viscères, 
soit  pendant  la  vie,  soit  à  l'autopsie,  aucune  lésion  suffisante 
pour  expliquer  la  mort.  Cliniquement,  le  symptôme  essentiel 
est  l'élévation  progressivement  croissante  de  la  température, 
à  laquelle  peuvent  s'ajouter,  à  un  certain  degré  thermique,  des 
phénomènes  nerveux,  coma  et  convulsions.  L'évolution  de  la 
maladie  est  des  plus  rapides,  puisque  la  mort  peut  survenir 
au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours,  en  moins  de  vingt-quatre 
heures,  quelquefois,  chez  les  plus  jeunes. 
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CoMPLiexTioNs  DU  CÔTÉ  DES  MUQCEUSES.  — LcsiTiùqueuses  sont 
le  prolongement  interne  de  là  peau.  Dans  les  infections 
cutanées,  les  germes  infectieux,  par.  leur  dissémination, 
peuvent  inoculer  les  muqueuses  de  voisinage,  et,  de  fait,  ces 
inoculations  secondaires  sur  les  muq^ueuseè  sont  fréquentes. 

Du  côté  des  yeux,  il  faut  citer  les  blépharites  et  surtout  la 
kératO'Conjonctivite^  la  kératite  phlycténulaire  si  fréquente  chez 
les  enfants  impétigineux,  conséquence  de  Téruption  d'une 
vésicule  d'impétigo  sur  la  conjonctive  ou  la  cornée.  On  a 
rencontré  également  des  kérato-conjonctivites  graves  au  cours 
des  gangrènes  disséminées  (Gharmoy,  Caillaud). 

La  rhinite  ulcéro^crotUeuse  du  vestibule  n'est  point  rare. 

Uotite  suppurée  est  fréquente  au  cours  des  pyodermites  des 
nourrissons.  Tantôt  il  s'agit  d'une  otite  externe  par  extension 
de  l'infection  au  conduit  auditif.  Ailleurs,  une  infection  ascen- 
dante de  la  trompe  détermine  une  otite  moyenne  avec  perfo- 
ration fréquente  du  tympan. 

Du  côté  de  la  bouche,  nous  signalerons  tout  d'abord  les 
fissures  et  ulcérations  des  lèvres,  et  surtout  les  stomatites j 
stomatite  impétigineuse  de  Comby,  stomatites  diphtéroïdes 
qui  sont  le  plus  souvent  des  infections  à  staphylocoques 
(Sevestre  et  Gaston).  Ces  infections  buccales  peuvent  secon- 
dairement déterminer,  par  infection  canaliculaire,  ascendante, 
des  parotidites,  des  supptcrations  sous-maxillaires^  etc. 

Chez  les  petites  filles,  on  observe  souvent  des  vulvites  par 
infection  de  voisinage  (Bézy),  vulvites  à  staphylocoques  à 
différencier  des  vulvites  à  gonocoques. 

Complications  broncho-pulmonaires.  —  Les  complications 
broncho^pulmonaires  comptent  parmi  les  plus  fréquentes  et  les 
piusgraves.  Elles  peuventse produire  de  deuxfaçonsdifférentes. 

Dans  un  premier  ordre  de  faits,  et  il  semble  bien  que  ce 
soient  les  plus  fréquents,  l'infection  broncho-pulmonaire  se 
fait  par  voie  externe.  De  niéme  que  les  germes  infectieux  de: 
la  peau  peuventvenir  s'inoculer  sur  la  muqueusedela  bouche, 
ils  peuvent,  franchissant  les  premières  voies  respiratoires, 
arriver  par  inhalation  dans  l'arbre  trachéo-bronchique  et 
déterminer  ainsi  une  infection  bronchique  et  broncho-pulmo- 
naire. Dans  une  seconde  série  de  faits,  l'infection  pulmo- 
naire se  fait  par  voie  interne,  par  voie  sanguine;  elle 
nécessite  l'existence  d'une  septicémie  préalable  plus  ou 
moins  accentuée. 

Arcb.  01  mAdig.  dis  bnfamtb,  1905.  VIII.  —  10 
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a.  Les  broncho-pneumonies  par  inhalation  viennent 
compliquer  surtout  les  infections  cutanées  superficielles, 
ouvertes  et  étendues. 

C'est  au  cours  d'impétigos,  principalement  d'impétigos 
greffés  sur  de  vastes  surfaces  d'eczéma,  au  cours  d'eczémas 
croûteux,  que  se  produisent  les  infections  broncho- 
pulmonaires les  plus  graves.  Cette  gravité  s'explique  par  la 
grande  virulence  que  peut  présenter  le  streptocoque  de 
Timpétigo  (Sabouraud)  et  ceux  qui  lui  sont  associés.  11  est 
môme  étonnant  que  ces  infections  bronchiques  ne  soient  pas 
plus  fréquentes  encore  chez  ces  enfants,  porteurs  de  vastes 
surfaces  infectées,  dont  les  croûtes  se  détachent  à  chaque 
instant  dans  l'atmosphère  où  ils  respirent. 

Quelques-uns  de  ces  faits  sont  rapportés  par  les  auteurs 
(Saint-Philippe,  Leroux,  Hulot,  Wyss,  etc.).  Sur  onze  obser- 
vations relatées  par  ce  dernier,  neuf  concernent  des  enfants 
de  moins  de  deux  ans,  quelques-unes  des  enfants  de  quelques 
semaines  seulement.  En  dehors  des  impétigos  et  eczémas 
impétiginisés,  les  infections  broncho-pulmonaires  ont  été 
signalées  dans  d'autres  infections  cutanées,  dans  les  abcès 
multiples  (Renault),  dans  les  gangrènes  disséminées  (Caillaud). 
Des  infections  cutanées  très  localisées  me  paraissent  même 
pouvoir  leur  donner  naissance:  j'ai  vu  chez  des  nouveau-nés 
de  quelques  jours  la  broncho-pneumonie  suivre  de  très  près 
le  développement  d'une  tourniole,  d'un  abcès  unique. 

Ces  infections  bronchiques  se  montrent  généralement  d'une 
grande  gravité  et  d'une  marche  rapide.  Chez  les  nouveau-nés 
débiles,  elles  peuvent  évoluer  sans  température  élevée, 
quelquefois  môme  avec  hypothermie  et  cyanose.  Mais,  chez 
les  nourrissons  de  quelques  mois,  elles  déterminent  d'emblée 
de  l'hyperthermie,  se  manifestent  à  l'auscultation  par  des  râles 
fins  aux  deux  bases,  qui  rapidement  envahissent  les  deux 
poumons  de  bas  en  haut,  souvent  sans  foyer  d'hépatisation, 
et  se  terminent  par  la  mort  en  trois  ou  quatre  jours  avec  des 
températures  de  42,  43°.  Cette  évolution  suraiguè  de  l'infec- 
tion septique  des  bronches  est  à  rapprocher  de  celle  que  l'on 
observe  dans  ces  septicémies  pures  dont  nous  parlions  plus 
haut.  C'est  qu'il  s'agit  d'une  infection  analogue,  qui  envahit 
l'organisme  dans  un  cas  par  la  voie  sanguine,  dans  l'autre 
par  les  voies  respiratoires.  Assez  souvent,  d'ailleurs,  il  y  a 
coïncidence  de  septicémie  et  d'infection  broncho-pulmonaire. 
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Ces  complications  broncho-pulmonaires  ne  sont  pas  toujours 
cependant  d'une  aussi  grande  gravité  ;  quelques-unes  évoluent 
de  façon  moins  aiguë  et  peuvent  se  terminer  par  guérison. 
Mais,  d'une  manière  générale,  il  faut  se  méfier  de  toute 
complication  broncho-pulmonaire  survenant  chez  un  nour- 
risson infecté  de  la  peau,  et  notamment  porteur  d'eczéma 
étendu  plus  ou  moins  impétiginisé. 

Au  cours  de  ces  broncho-pneumonies,  les  lésions  de  la 
peau  pâlissent  souvent,  ainsi  que  nous  l'avons  dit.  Nous 
sommes  convaincu,  et  nous  le  répétons,  que,  parmi  les  faits 
qui  sont  décrits  sous  le  nom  de  métastases  de  Teczéma,  il  en 
est  plusieurs,  beaucoup  peut-être,  qui  sont  des  infections 
bronchiques  d'origine  cutanée  et  doivent  rentrer  dans  le  cadre 
de  ceux  que  nous  venons  de  signaler. 

b.  Les  infections  pulmonaires  par  voie  sanguine  sont,  croyons- 
nous,  plus  rares.  Certains  faits,  cependant,  démontrent 
nettement  leur  existence. 

Leur  mode  d'origine  explique  leur  coïncidence  fréquente 
avec  d'autres  localisations  d'une  pyo-septicémie.  Dans  une 
observation  d'Huiot,  il  s'agissait  d'une  infection  aiguë  à 
staphylocoques  chez  un  impétigineux  ;  le  poumon  présentait 
un  infarctus  à  noyau  gangreneux,  entouré  de  noyaux 
purulents  de  broncho-pneumonie;  il  y  avait  en  môme 
temps  une  péricardite  suppurée  et  des  abcès  multiples. 
Dans  un  autre  fait  du  môme  auteur,  il  s'agissait  d'une 
septicémie  à  streptocoques  secondaire  à  une  plaque  d'érysi- 
pèle  :  le  poumon  contenait  de  petites  vacuoles  pleines  de 
pus  ;  plusieurs  articulations  étaient  également  remplies  de 
pus. 

Cependant,  dans  quelques  cas,  la  localisation  pulmonaire 
existe  seule.  Wibault  a  étudié  récemment  ces  infections 
pulmonaires  par  apport  vasculaire  dans  les  streptococcies 
des  nourrissons.  Il  cite  une  observation  de  Pfuhl,  dans 
laquelle,  bien  que  Tinfection  fût  générale,  le  streptocoque 
n'avaitguère  causé  de  lésions  appréciables  que  dans  le  poumon 
sous  forme  de  noyaux  du  volume  d'un  pois  à  une  cerise. 
Dans  une  observation  communiquée  par  Méry,  il  s'agissait 
d'un  enfant  de  six  mois,  porteur  de  pustules  d'ecthyma  com- 
pliquées de  lymphangite  suppurée,  puis  de  symptômes 
pulmonaires;  les  lésions  pulmonaires  ressemblaient  bien  plus 
à  des  abcès  du  poumon  qu'à  une  véritable  broncho-pneumonie  ; 
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ces  abcès  contenaient  du  streptocoque,  ainsi  que  le  sang  puisé 
dans  le  cœur. 

Des  pleurésies  purulentes  peuvent  se  développer  dans  deux 
conditions,  soit  consécutivement  à  une  broncho-pneumonie^ 
soit  comme  manifestation  d'une  pyohémie.  On  en  a  rencontré 
chez  des  nouveau-nés,  secondairement  à  des  infections 
cutanées  très  variées  :  une  tourniole  (d'Astros),  une  lymphan- 
gite gangreneuse  du  scrotum  (Lagasse),  etc. 

Complications  gastro-intestinales.  —  Les  troubles  digestifs 
sont  fréquents  au  cours  des  infections  cutanées,  étendues  et 
persistantes. 

Tantôt  il  s*agit  de  troubles  dyspeptiques  plus  ou  moins  accen- 
tués, paraissant  surtout  en  rapport  avec  la  détérioration 
générale  de  l'organisme,  qui  résulte  de  Tintoxication  chro- 
nique d'origine  cutanée  dans  les  pyodermites. 

Mais,  dans  d'autres  circonstances,  ces  troubles  prennent 
Taliure  grave  d'une  infection  digestive  aiguë.  C'est  surtout 
encore  au  cours  d'impétigos  chroniques,  de  larges  eczémas 
croûteux,  que  se  développent  ces  accidents.  11  surviennent 
souvent  brusquement.  Ils  revêtent  la  forme  d'infection  gastro- 
intestinale pyrétique;  ailleurs,  celle  d'un  véritable  choléra 
infantile,  mortel  en  un  ou  deux  jours.  Thiercelin,  Hutinel^ 
Hulot  en  ont  cité  des  exemples. 

La  gravité  de  certains  troubles  digestifs  chez  les  nourrissons 
eczémateux  est  à  retenir.  Mais  la  pathogénie  de  ces  accidents 
reste  encore  imprécise.  C'est  aussi  dans  des  faits  de  cette  nature 
que  certains  auteurs  font  appel  à  la  théorie  de  la  métastase.  Le 
plus  souvent,  croyons-nous,  il  s'agit  d'infections  digestives 
secondaires,  dont  l'allure  grave  et  rapide  rappelle  celle  de  ces 
infections  bronchiques  aiguës  et  suraiguës  dont  nous  venons 
de  parler. 

11  resterait  encore  à  établir  la  nature  de  ces  infections 
digestives  secondaires.  Pour  Hutinel  et  Labbé,  le  coli-bacille 
en  serait  la  cause  habituelle.  «  Sa  virulence,  disent-ils,  est 
exaltée  par  les  toxines  du  staphylocoque,  et  c'est  lui  qu'on 
retrouve  dans  le  sang  et  les  organes  après  la  mort.  >^  L'agent 
infectieux  n'est  probablement  pas  le  même  dans  tous  les  cas. 
On  a  insisté  depuis  quelques  années  sur  le  rôle  du  strepto- 
coque dans  certaines  entérites  (Escherich,  Nobécourt)  ;  on  a 
également  démontré  l'existence  d'entérites  à  staphylocoques 
(Moro).    Streptocoques    et    staphylocoques    se  trouvent   en 
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abondance  à  la  surface  de  certaines  peaux  infectées  chez  les 
nourrissons,  dans  leur  bouche  souvent,  à  la  porte  de  leurs 
voies  digestives.  Dans  les  infections  digestives  secondaires  aux 
infections  cutanées,  on  n*a  pas  démontré  encore  qu'ils  aient 
«u  une  action  directe;  mais  la  question  pathogénique  des 
faits  analogues  à  venir  doit,  croyons-nous,  être  mise  à  Tétude. 

Le  foie  présente  souvent  les  lésions  du  foie  infectieux. 

Complications  dans  l'appareil  circulatoire.  —  Les  phlébites 
sont  très  rares  dans  les  infections  cutanées  du  nourrisson,  qui 
ont  beaucoup  plus  de  tendance  à  déterminer  des  lymphangites. 
Hulot,  cependant,  a  observé  chez  une  fillette  de  deux  ans, 
atteinte  d'impétigo  ulcéreux  et  gangreneux  de  la  tête,  une 
thrombose  des  sinus  ayant  pour  point  de  départ  une  phlébite 
de  la  veine  mastoïdienne. 

L'endocardite  n'a  pas  été  signalée  chez  le  nourrisson. 

La  péricardite  a  été  constatée  quelquefois,  péricardite 
purulente,  manifestation  de  pyohémic,  et  dont  le  dévelop- 
pement n'est  généralement  pas  reconnu  pendant  la  vie. 

Complications  RÉNALES.  — Nombreuses  sont  les  complications 
à' albuminurie  et  de  néphrite  Anns  les  cas  d'impétigo,  d'eczéma 
impétiginisé,  d*ecthyma,  de  gale,  etc.  Mais  la  plupart  des  faits 
rapportés  par  les  auteurs  concernent  des  adultes  ou  des 
enfants  du  second  âge. 

La  littérature  médicale  est  beaucoup  plus  rare  en  docu- 
ments pour  ce  qui  concerne  les  nourrissons.  Cette  rareté  peut 
tenir  en  grande  partie  à  ce  qu'on  néglige  souvent  d'examiner 
leurs  urines.  Quelques  faits  témoignent,  cependant,  que  les 
infections  cutanées  peuvent  aussi  chez  eux  agir  sur  les 
fonctions  et  le  tissu  du  rein.  Marfan  a  observé  un  enfant  desix 
mois,  atteint  d'eczéma  séborrhéique,  et  qui  eut  à  la  fois  une 
bronchite  intense  et  de  l'albuminurie  avec  bouffissure  des 
téguments,  dont  il  guérit  d'ailleurs  en  quelques  jours.  Un 
autre  enfant  de  quatre  mois,  après  avoir  eu  de  l'albuminurie, 
mourut  brusquement  dans  le  coma.  —  Wyss  rapporte 
l'observation  d'un  enfant  de  dix-huit  mois,  porteur  d'un 
eczéma  croûteux  très  étendu,  et  dont  l'urine  contenait  du 
saug,  des  cylindres  hyalins  et  quelques-uns  épithéliaux;  les 
cultures  du  sang  y  firent  constater  la  présence  du  staphylo- 
coque ;  l'enfant  guérit.  —  Chez  un  enfant  de  six  mois  porteur 
d'abcès  multiples,  de  furoncles  etde  pustules  à  staphylocoques, 
avec  présence  de  staphylocoques  dans  le  sang  et  le  liquide 
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céphalo-rachidien,  Lesné  constata  que  Turine  contenait  de 
l'albumine  en  notable  proportion  ;  expérimentalement,  suivant 
la  méthode  du  professeur  Bouchard,  elle  se  montra  très  con- 
vulsivante  et  très  toxique,  22  centimètres  cubes  suffisant  à 
tuer  1  kilogramme  de  lapin.  Des  lésions  nettes  de  néphrite 
furent  constatées  à  Tautopsie,  prédominant  dans  le  labyrinthe  ; 
les  glomérules  étaient  normaux,  tandis  que  les  tubes  contour- 
nés et  les  branches  descendantes  étaient  très  atteints. 

Les  infections  cutanées  agissent  sur  les  reins  par  leurs 
toxines  ou  par  le  passage  des  germes  infectieux  dans  le  sang. 
Les  lésions  rénales  paraissent  porter  surtout  sur  Tépithélium, 
les  glomérules  restant  moins  atteints.  Dans  les  cas  de  pyohé- 
mie,  on  peut  constater  des  abcès  miliaires  dans  les  reins. 

Complications  cérébro-spinales.  —  Les  complications  du 
côté  du  système  nerveux  peuvent  avoir  deux  origines.  Tantôt 
les  accidents  sont  dus  à  la  propagation  d'une  infection  de 
voisinage.  Le  plus  souvent  ils  sont  sous  la  dépendance  d'une 
infection  générale. 

I.  Dans  une  observation  déjà  citée  d'Hulot,  une  throm- 
bose des  sinus,  secondaire  à  un  impétigo  ulcéreux  de  la  téte^ 
se  manifesta  par  des  symptômes  nerveux,  mydriase,  coma, 
sous  la  dépendance  d'un  épanchement  ventriculaire  par 
stase. 

J'ai  rapporté  l'observation  d'un  nouveau-né  qui,  à  la  suite 
d'un  abcès  de  la  nuque,  consécutifà  un  traumatisme  obstétrical, 
présenta  les  symptômes  d'une  hydrocéphalie  aiguë,  à  laquelle 
il  succomba  rapidement.  Les  ventricules  du  cerveau,  forte- 
ment distendus,  contenaient  200  centimètres  cubes  de  pus 
environ.  L'infection  ventriculaire  s'était  faite  vraisemblable- 
ment par  les  voies  lymphatiques  et  l'espace  sous-arachnoïdien. 
Les  méninges  extra-ventriculaires  étaient  saines. 

II.  Mais  les  complications  cérébro-spinales  se  montrent 
surtout,  dans  les  infections  cutanées,  comme  conséquence 
d'une  infection  générale,  d'une  septicémie  ou  d'une  infection 
broncho-pulmonaire,  et  viennent  se  surajouter  au  tableau 
clinique. 

Dans  les  cas  les  plus  aigus  avec  hyperthermie,  l'enfant  est 
pris  de  raideur  de  la  nuque,  quelquefois  de  strabisme,  souvent 
de  convulsions,  et  la  mort  survient  rapidement. 

Dans  les  cas  à  évolution  plus  lente,  laissant  à  un  épanche- 
ment le  temps  de  s'effectuer,  on  constate  la  dilatation  des 
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veines  temporales,  la  tension  de  la  fontanelle,  signes  objectifs 
qui  dénotent  le  début  d*une  hydrocéphalie  aiguë  ou  subaiguë. 

Les  lésions  varient  dans  les  deux  cas.  Dans  le  premier,  on 
ne  constate  guère  que  de  la  congestion  des  méninges.  Dans  le 
second,  il  existe  manifestement  une  augmentation  du  liquide 
céphalo-rachidien  avec  dilatation  des  ventricules.  Wyss  a  rap- 
porté plusieurs  observations  de  cette  nature.  Ces  faits  corres- 
pondent à  ce  que  Ton  décrit  actuellement  sous  le  nom  de 
méningite  séreuse.  La  méningite  purulente  est  beaucoup  plus 
rare. 

Il  se  peut  que,  dans  certains  cas,  ce  soient  les  toxines 
résorbéesau niveau  delà  peau  qui  déterminent  les  symptômes 
nerveux  et  les  lésions  correspondantes.  Mais  fréquemment 
Ton  a  constaté  la  présence  des  germes  infectieux,  staphylo- 
coques et  streptocoques,  dans  le  liquide  cérébro-spinal  (Wyss, 
Bornheim,  Hutinel,  Hulot,  Lesné,  etc.).  On  peut  même  dire 
que,  lorsque  les  germes  infectieux  passent  dans  le  sang,  on  les 
trouve  aussi  presque  constamment  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal. 

Complications  osseuses  et  articulaires.  —  I.  Depuis  que 
Lannelongue  a  démontré  qu'une  lésion  cutanée  était  souvent 
la  porte  d'entrée  des  agents  de  V ostéomyélite^  les  faits  à  l'appui 
de  cette  opinion  se  sont  multipliés. 

On  sait  combien  sont  relativement  fréquents  les  faits 
d'ostéomyélite  dans  la  première  enfance,  notamment  dans  la 
première  année  de  la  vie  (Broca,  Aldibert,  Braquehaye, 
d'Astros,  etc.).  Eh  bien,  chez  les  bébés  également,  la  voie 
d'entrée  de  ces  ostéomyélites  est  très  souvent  une  lésion  et 
une  infection  cutanée. 

Ce  peut  être  la  plaie  ombilicale  (Dardenne,  Braquehaye), 
la  mammite  des  nouveau-nés  (Goullioud,  Kormann),  les  pus- 
tule vaccinales  (Otto  Soltmann,  Lindemann,  Braquehaye),  une 
plaie  de  vésicatoire  (Braquehaye),  un  abcès  de  la  pulpe  du 
doigt  (d'Astros),  des  toiirnioles,  des  panaris,  Timpétigo  (Bra- 
quehaye). 

Il  estun  fait  à  remarquer,  c'est  que  c'est  surtout  à  la  suite  de 
lésions  limitées  que  se  développent  ces  ostéomyélites  beau- 
coup plus  rares,  semblc-t-il,  au  cours  des  infections  éten- 
dues et  graves  de  la  peau.  Nous  constatons  simplement  le  fait 
sans  chercher  à  l'expliquer. 

II.    Les  arthrites  suppurées^  conséquence  d'une  infection 
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cutanée,  peuvent  être  observées  dans  des  conditions  pathogé- 
niques  différentes. 

Le  plus  souvent,  probablement,  les  arthrites  suppurées  des 
nourrissons  sont  la  conséquence  d'ostéomyélites  épiphysaires 
avec  propagation  à  Tarticuiation  (Lagasse);  souvent  la  lésion 
ostéomyélitique  est  si  limitée  qu'elle  peut  passer  inaperçue 
cliniquement,  et  la  suppuration  articulaire  parait  primitive. 

Dans  un  second  ordre  de  faits^  les  arthrites  suppurées  sont 
sous  la  dépendance  d'une  pyohémie  et  coïncident  généra- 
lement avec  d'autres  suppurations  du  côté  des  séreuses  (péri- 
carde, etc.)  et  des  organes. 


IV.  —  La  thérapeutique  des  infections  cutanées. 

Le  rôle  des  infections  cutanées  dans  la  pathologie  des  nour- 
rissons, les  complications  graves  auxquelles  elles  peuvent 
donnerlieu,  les  conséquences  ultérieures  qu'ellcsont  souvent 
sur  la  santé  générale  de  l'enfant,  font  comprendre,  sans  qu'il 
soit  nécessaire  d'insister,  l'importance  du  traitemei^t  de  ces 
infections,  et  plus  encore  des  moyens  propres  à  les  prévenir. 

Bien  entendu  je  n'insisterai  ici  que  sur  les  principes 
généraux  de  la  thérapeutique. 

Prophylaxie. 

Les  principes  de  prophylaxie  pour  prévenir  les  infections 
cutanées  peuvent  se  réduire  à  deux  :  démettre  l'enfanta  l'abri 
des  contagions  du  dehors  ;  2°  combattre  ses  prédispositions 
individuelles. 

I.  La  contagion,  nous  l'avons  vu,  peut  s'observer  dans 
la  famille.  Mais  elle  est  surtout  à  craindre  dans  les  hôpitaux 
d'enfants,  dans  les  crèches. 

La  séparation  des  enfants  sains  des  infectés,  l'isolement  de 
ces  derniers  dans  des  chambres  spéciales,  dans  des  boxes,  est 
la  première  loi  qui  s'impose,  et  qui  malheureusement  n'est 
pas  partout  d'une  réalisation  facile. 

Secondement,  hygiène  des  locaux  occupés  par  lés  enfants. 
Aération.  Ensoleillement.  Suppression  du  balayage  à  sec  dans 
les  salles  d'hôpital  et  dans  les  crèches.  Désinfection  complète 
des  couveuses. 
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En  troisième  lieu,  mesures  de  propreté  des  personnes 
préposées  aux  soins  des  enfants.  Désinfection  des  mains  des 
nurses  et  des  infirmières,  surtout  dans  le  cas  où  elles  sont 
appelées  à  s'occuper  successivement  d'enfants  infectés  et 
d'enfants  sains. 

Les  soins  à  donner  à  lenfant  sont  de  la  plus  grande  impor- 
tance. Les  langes  doivent  être  changés  dès  qu'ils  sont  souillés. 
Il  faut  recommander  l'usage  des  bains  quotidiens.  Attention 
particulière  doit  être  apportée  aux  soins  de  propreté  de  la 
tête,  que  l'on  doit  débarrasser,  par  des  lotions  savonneuses, 
des  crasses  séborrhéiques  qui  l'envahissent  si  souvent  ;  les 
croûtes  grasses  seront  préalablement  ramollies  par  des  lotions 
huileuses  et  même  par  des  pansements  humides. 

Enfin  il  faut  insister  sur  la  propreté  absolue  des  linges 
destinés  aux  nouveau-nés  et  nourrissons,  et  mieux  encore, 
surtout  dans  les  hôpitauxd'enfantsetles  crèches,  sur  l'emploi 
des  linges  stérilisés.  Weill  et  Agnel  ont  démontré  la  supério- 
rité dfes  linges  stérilisés  sur  les  linges  simplement  lessivé^. 
Par  la  substitution  des  premiers  aux  seconds,  ils  ont  vu  dimi- 
nuer notablement  le  nombre  et  la  gravité  des  infections 
cutanées.  Depuis  cette  réforme,  la  mortalité  dans  la  crèche 
dirigée  à  Lyon  par  M.  Weill  a  diminué  de  6 p.  100  (Dennery). 

II.  Les  prédispositions  des  enfants  aux  infections  cutanées 
sont  générales  et  locales. 

Il  serait  banal  d'insister  sur  les  prédispositions  générales 
dues  à  la  naissance  prématurée,  à  la  débilité  congénitale,  à  la 
tuberculose,  etc.,  contre  lesquelles  le  médecin  a  à  lutter. 
Mention  spéciale  cependant  doit  être  faite  des  vices  d'alimen- 
tation et  des  troubles  digestifs  du  nourrisson,  qui,  par  une 
pathogenèse  variée,  couditionnent  un  si  grand  nombre  d'affec- 
tions cutanées.  Soins  de  propreté  et  d'asepsie  des  seins  de  la 
nourrice,  surtout  dans  les  cas  de  lésions  du  mamelon  ou 
d'abcès,  changement  de  nourrice  au  cas  de  galactophorite, 
hygiène  alimentaire  bien  dirigée,  traitement  des  troubles 
digestifs  dès  leur  apparition,  rentrent  dans  les  plus  essentielles 
des  règles  de  prophylaxie. 

Les  prédispositions  locales  sont  constituées  par  ces  lésions 
de  la  peau,  qui  sont  souvent  la  porte  d'entrée  de  l'infection. 
En  premier  lieu  la  plaie  ombilicale,  dont  l'asepsie  doit  être 
surveillée  de  la  naissance  à  complète  cicatrisation.  Les 
moindres  plaies  accidentelles,  les  moindre  lésions  de  la  peau 
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doivent  être  recouvertes  de  pansements  occlusifs,  et,  s'il  y  a 
lieu,  antiseptiques.  Il  convient  de  surveiller  les  eczémas  au 
point  de  vue  d'une  impétiginisation  possible  et  de  s'attaquer 
à  celle-ci  dès  son  début. 

Traitement  clratif. 

I.  Traitement  local.  —  Ce  traitement  doit  remplir  un 
double  but:  l^'il  doit  stériliser  les  pyodermites  et  les  régions 
infectées  de  la  peau  ;  2''  il  doit  empêcher  les  inoculations 
ultérieures. 

Il  est  bon  généralement  de  commencer  le  traitement  par 
une  désinfection  générale  de  la  peau.  Le  moyen  le  plus 
efficace  est,  chez  les  nourrissons,  le  bain  de  sublimé  à 
1/lSOOO  :  1  gramme  de  sublimé  pour  15  litres  d'eau.  Si  Ton 
craint  l'action  du  sublimé  dans  le  cas  de  lésions  trop  étendues^ 
on  le  remplacera  par  un  bain  savonneux  suivi  de  l'application 
de  pommade  à  la  vaseline  naphtolée  à  1/10  (Hutinel).  Ces 
bains  pourront  être  répétés  pendant  le  cours  du  traitement. 

a.  Dans  les  infections  superficielles  ouvertes^  la  double 
indication,  que  nous  formulions  tantôt,  doit  être  réalisée  par 
des  lavages  pour  aseptiser,  par  des  pansements  pour  préserver 
les  régions  voisines.  Mais  une  notion  essentielle  doit  dominer 
les  indications  thérapeutiques,  c'est  celle  delà  délicatesse  toute 
spéciale  de  la  peau  du  nourrisson  ;  une  préoccupation  doit 
présider  à  l'institution  du  traitement,  c'est  avant  tout  de  ne 
pas  nuire.  A  certaines  applications  intempestives,  la  peau  du 
nourrisson  réagit  par  des  érythèmes,  qui  créent  un  terrain 
favorable  à  l'extension  de  certaines  infections  et  qui  peuvent 
aggraver  la  situation. 

Ce  respect  dû  à  la  peau  du  nourrisson  guidera  tout  d*abord 
dans  le  choix  des  liquides  et  des  solutions  de  lavage.  L'eau 
bouillie  avant  tout,  l'eau  bicarbonatée  quelquefois,  l'eau  très 
légèrement  boriquée,  suffiront  dans  bien  des  cas  ;  les  lavages 
seront  répétés  toutes  les  vingt-quatre  heures,  quelquefois 
deux  fois  par  jour,  avant  les  pansements.  Dans  |certains  cas 
déterminés,'  sur  lesquels  nous  reviendrons,  les  lavages  à  l'eau 
d'Alibour  étendue,  les  attouchements  à  l'eau  oxygénée,  seront 
des  plus  efficaces. 

Comme  pansement,  après  un  lavage  à  l'eau  bouillie,  l'appli- 
cation d'une  simple  gaze  aseptique  sans  incorporation  d'anti-* 
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septiques  répondra  bien  souvent  aux  indications  par  son 
pouvoir  absorbant.  Comme  pommades,  on  donnera  la  préfé- 
rence aux  pâtes  épaisses  de  zinc,  additionnées  quelquefois 
d  une  faible  dose  d*acide  borique  ou  d*acide  salicylique.  Les 
pâtes  sont  préférables  aux  emplâtres.  Si  Ton  avait  recours  à 
ceux-ci,  on  choisirait  Templâtre  de  zinc  de  préférence  à 
l'emplâtre  rouge  de  Vidal  et  au  Vigo.  Dans  les  formes 
suintantes,  on  emploiera  les  poudres,  telles  que  mélange  de 
talc,  de  sous-nitrate  de  bismuth  et  d'oxyde  de  zinc. 

Il  est  certains  agents  thérapeutiques  dont  mention  spéciale 
doit  être  faite  : 

Les  sulfates  de  zinc  et  de  cuivre,  tels  qu'ils  entrent  dans  la 
composition  de  Veau  dAlibour^  sont,  ainsi  que  Sabouraud  y 
est  revenu  récemment,  les  meilleurs  antiseptiques  à  employer 
contre  Timpétigo.  L'eau  d'Âlibour  peut  être  employée  au 
1/5  pour  les  lavages;  mais,  même  étendue  de  40  et  15  fois 
son  volume  d'eau,  elle  est  encore  fort  active  et  souvent 
suffisante  chez  les  nourrissons.  Chez  eux,  les  lavages  répétés 
sont  moins  pratiques  que  les  pansements  humides  permanents 
que  Sabouraud  conseille  sous  forme  de  cataplasme  de  fécule 
ou  d'amidon  cuit,  arrosés  d'eau  d'Âlibour  au  1/3  ;  le  pansement 
est  maintenu  par  une  bande  de  laine  qu'on  soulève  toutes 
les  trois  ou  quatre  heures  pour  mouiller  le  pansement. 

h' eau  oxygénée  est  un  excellent  antiseptique  qui  a  été 
appliqué  par  Marfan  au  traitement  des  aiTections  pyoder- 
miques  de  l'enfance:  ecthyma,  impétigo,  folliculites,  abcès 
sous-cutanés  multiples  après  incision.  L*eau  oxygénée  a  le 
grand  avantage  de  ne  pas  être  toxique.  Il  n'y  a  aucun  incon- 
vénient à  se  servir  d'eau  pure  à  10  ou  12  volumes,  pourvu 
que  ce  soit  en  lotions  et  non  en  application  permanente 
(Cochart). 

Viodo forme  est  un  antiseptique  puissant,  mais  qui  peut 
présenter  des  dangers.  II  doit  être  réservé  aux  formes  graves 
et  localisées  de  l'infection  cutanée,  telles  que  Tecthyma 
térébrant  (Lascoronsky)  et  les  grangrènes  de  la  peau. 

b.  Dans  les  lésions  que  le  médecin  est  appelé  à  ouvrir,  telles 
que  furoncles,  abcès  multiples,  il  est  certaines  précautions  à 
prendre  pour  empêcher  les  inoculations  de  voisinage.  Grégor 
(de  Breslau)  conseille  le  procédé  suivant  :  savonner  et  nettoyer 
à  l'éther  la  région  de  l'éruption,  lenduire  d'une  couche 
épaisse  de  vaseline  boriquée  à  10/100  pour  protéger  la  peau 
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•des  inoculations  secondaires  ;  puis  incisertous  les  abcès,  même 
ceux  qui  ne  présentent  pas  encore  de  fluctuation,  et  les  vider 
-complètement  ;  éponger  soigneusement  les  gouttes  de  pus  et 
de  sang,  sans  enlever  la  pommade  ;  panser  à  sec.  En  quatre 
ou  six  séances,  on  peut  obtenir  une  guérison  définitive. 

II.  Traitement  général.  —  L'état  général,  dans  les  formes 
aiguës  des  infections  cutanées,  doit  être  quelquefois  soutenu 
parles  stimulants  généraux  (grogs,  caféine,  huile  camphrée  en 
injections).  Je  ne  puis  aborder  ici  le  traitement  des  nombreuses 
complications  que  j*ai  signalées. 

Dans  les  formes  chroniques  à  tendance  cachectique,  on 
peut  tirer  quelque  profit  des  injections  sous-cutanées  d'eau 
salée,  à  condition  que  Tenfant  ne  soit  ni  tuberculeux,  ni 
néphritique.  Mais  c  est  surtout  à  des  conditions  d'hygiène 
générale,  à  une  alimentation  appropriée  et  à  Tensoleillement 
par  le  séjour  à  la  campagne,  et  quelquefois  au  bord  de  la  mer, 
qu'il  faut  demander  la  reconstitution  de  ces  petits  orga- 
nismes infectés. 
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SYPHILIS    CÉRÉBRALE   PRÉCOCE   AVEC  EXOPHTALMIE 

CHEZ  L'ENFANT  ET  CHEZ  L'ADOLESCENT 

Par  le  D^  H.  DAUGHEZ. 

Ancioi  chef  de  Clinique  adjoint  à  HiApiUl  dos  Enfaats-Miiladei, 
Ancien  inlertie  des  hôpilaux  de  Puis. 

La  syphilis  maligne  précoce  n'est  pas  exceptionnelle,  malgré  sa 
rareté  relative  (puisque  dans  notre  statistique  des  malades  du 
Bon-Pasteur,  recrutées  presque  exclusivement  à  Saint-Lazare,  la 
proportion  n'atteint  que  2  p.  100  sur  800  femmes  observées  en 
dix  ans),  nous  ne  doutons  pas  que  cette  rareté  soit  due  à  Texcellence 
du  traitement  intensif  auquel  sont  soumis  ces  malades  au  début 
de  la  vérole,  sous  la  direction  de  nos  distingués  confrères  de 
Saint-Lazare. 

Parmi  les  accidents  précoces  les  plus  souvent  observés  dans  ces 
grandes  agglomérations  parisiennes,  Tiritis,  la  rétinite  succédant  à 
la  roséole,  les  syphilides  tuberculeuses  en  nappe  avec  iritis  dès  le 
sixième  mois  de  l'infection  (Gaston,  France  médicale^  1894,  p.  311), 
voire  même  une  exostose  frontale  coïncidant  avec  le  chancre  et 
cédant  rapidement  au  traitement  mercuriel  (R.  Moutard-Martin), 
telles  sont  les  manifestations  anormales  de  la  diathèse  le  plus 
souvent  observées  en  clinique. 

Mais,  ce  qu'il  est  plus  rare  de  rencontrer  en  pratique,  c'est  à  coup 
sur  l'explosion  de  la  syphilis  cérébrale  ou  médullaire  au  début  de 
la  vérole  et  sa  localisation  au  périoste  orbitaire,  complication  engen- 
drant  l'exophtalmie  temporaire. 

En  regard  des  deux  cas  que  nous  rapportons  plus  loin,  nous 
pourrions  rapprocher  une  troisième  observation  similaire,  que 
M.  le  professeur  Gaucher  a  bien  voulu  nous  communiquer  de  vive- 
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voix.  Mais  leur  analogie  est  telle  que  nous  préférons  nous  borner 
aux  deux  faits  suivants,  dont  Tun  a  trait  à  un  jeune  enfant  hérôdo- 
syphilitique  et  Tautre  ù  une  jeune  fille  chez  laquelle  six  injections 
d'huile  grise  pratiquées  à  Saint-Lazare  n'avaient  pu  prévenir  et 
avaient  même  immédiatement  précède  Téclosion  immédiate  des 
accidents  cérébraux. 

Par  contre,  le  traitement  mixte  (injections  de  calomel,  frictions 
mercurielles,  iodure  à  petite  dose,  les  hautes  doses  ayant  paru 
dangereuses  au  D'"Abadie,  Journal  des  Praticiens  y  1902,  page  747) 
put  seul  enrayer  les  accidents  méningés  et  neuro- rétiniens  dont  la 
malade  n*est  pas  encore  entièrement  guérie  après  quatre  mois 
d^enbrts  thérapeutiques. 

Observation  I.  -^  Périostite  orbitaire  hérédO'Syphiliiiqiœ  chez  un  enfant 
de  deux  ans.  —  Exophtalmie  (Trousseau,  Société  de  Dermatologie ,  juin  1894  ; 
An.  Hev.   Mal.    Enfance^  1895,  p.  346). 

Ce  cas  de  périoslite  orbitaire  est  surtout  remarquable  par  Tintensité  des 
phénomènes  cérébraux  qui  Tont  accompagné  et  qui  ont  pu  faire  croire  à 
une  méningite  tuberculeuse. 

Une  miette  de  deux  ans  et  demi,  jusque-là  bien  portante,  était  devenue 
depuis  quinze  jours  triste,  abattue,  poussait  des  cris  la  nuit,  portait 
la  main  à  sa  tète,  puis  avait  eu  une  crise  convulsive  après  laquelle  elle 
tomba  dans  le  coma.  Ce  coma  était  complet,  avec  immobilité  et  dilatation 
des  pupilles,  exoplUalmie  considiérable  de  Vœil  droit ,  rougeur  et  gonflement 
des  conjonctives. 

Le  père  avait  eu  la  syphilis  trois  ans  avant  son  mariage,  mais  la  mère 
et  Tenfant  semblaient  indemnes.  Néanmois  le  D'  Trousseau  se  rallia  au 
diagnostic  depériostitesyphilitiquey  plutôt  qu'à  celui  d'orbite  tuberculeuse, 
avec  méningite  de  même  nature. 

En  quelques  jours,  sous  Tinfluence  de  Tiodure  et  des  frictions,  la 
petite  fille  îui  débarrassée  de  son  exophtalmie  et  revint  à  une  santé 
parfaite. 

A  cette  même  séance,  le  D'  Louis  JuUien  signala  également  un  cas  de 
syphilis  orbitaire  chez  un  enfant  nettement  hérédo-syphilitique. 

Observation  II  (personnelle).  —  Eugénia  X..,  âgée  de  dix-sept  ans,  est 
entrée  à  Saint-Lazare  le  26  avril  1904,  porteur  de  syphilides  papuleuses 
récentes  aux  grandes  lèvres  contractées  deux  à  trois  mois  auparavant  près 
d'un  jeune  employé  qu'elle  a  seul  fréquenté.  A  Saint-Lazare,  on  a 
pratiqué  en  six  semaines  six  injections  d*huile  grise  (quatre  non  doulou- 
reuses, deux  douloureuses)  sans  provoquer  de  stomatite.  Au  sortir  de 
Saint-Lazare,  elle  fut  conduite  au  Refuge  du  Bon-Pasteur,  où  elle  entre 
le  16  juin  1904. 

Nous  la  soumettons  alors  à  un  interrogatoire  minutieux,  d'où  il  résulte 
que  les  antécédents  héréditaires  sont  nuls  ou  peu  s'en  faut. 

Son  père  et  sa  mère  n'ont  jamais  présenté  d'accidents  pouvant  faire 
songer  à  l'hystérie,  à  l'épilepsie,  à  la  chorée. 

De  ce  côté,  elle  nous  affirme  que  ses  ascendants  n'ont  eu  aucun  trouble 
paralytique,  qu'il  n'existe  aucun  signe  de  myélite  et  de  tabès.  I»as 
d'aliénés  ni  d'arriérés  chez  les  ascendants.  Pas  d'alcoolisme  chez  le 
père  ;  une  de  ses  tantes  a  cependant  été  internée  pour  troubles  mentaux. 
Et  une  de  ses  grandes  sœurs  est  nerveuse  avec  attaques  hystéri  formes. 
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Avant  sa  naissance,  sa  mère  a  perdu  trois  enfants  de  maladies  inconnues^ 
mais  non  de  méningite. 

Elle-même  a  toujours  été  relativement  bien  portante,  n'a  jamais  été 
atteinte  de  convulsions,  de  chorée,  de  migraine,  travaillait  facilement, 
était  intelligente.  Sauf  un  léger  strabisme  qui  remonte  à  Tenfance,  sa 
santé  est  l'estée  satisfaisante.  Réglée  à  quinze  ans,  assez  irrégulièrement,, 
tous  les  trois  ou  quatre  mois,  mais  sans  douleur,  elle  est  devenue 
peu  à  peu  extrêmement  pâle  et  anémique,  bien  qu'elle  n'accuse  aucune 
privation  et  qu'elle  ait  vécu  assez  largement. 

Eugénia  X...  entre  le  16  juillet  1904  au  Refuge  du  Bon-Pasteur. 

Elle  est  alors  atteinte  de  vulvite,  de  vaginite  et  de  métrite;  mais,, 
à  cette  date,  il  n'existe  dans  la  gorge  ni  sur  le  thorax  aucune  éruption 
spécifique. 

Néanmoins,  par  précaution,  nous  traitons  la  métrite  et  la  syphilis- 
reconnues  à  Saint-Lazare  par  une  pilule  quotidienne  de  protoiodure 
d'hydrargyre  de  3  centigrammes.  Néanmoins,  le  26  juillet,  les  amygdales  se 
couvrent  de  plaques  muqueuses  ;  une  éruption  de  syphilides  squameuses 
en  corymbes  se  dessine  sur  l'épine  de  l'omoplate  et  sur  les  deux  bras. 

Localement,  la  syphilis  est  discrète,  mais  l'état  général  est  très  défectueux 
(pâleur,  anémie,  souffle  carotidien).  Il  existe  en  outre  des  frottements 
pleuraux  avec  douleurs  sous  le  sein  gauche.  Rien  aux  sommets.  Pas  de 
température  fébrile  le  soir.  Les  choses  en  étaient  là,  loi^que,  le  4  aoiît  490â, 
apparaît  une  nouvelle  poussée  de  syphilides  papulo-squameuses  sur  le 
dos  et  sur  les  membres.  En  même  temps,  Eugénia  se  plaint  de  violentes 
douleurs  de  tête,  de  douleurs  en  ceinture  très  aiguës;  les  unes  et  les. 
autres  redoublent  la  nuit. 

La  céphalalgie  est  telle,  et  si  rebelle  à  l'antipyrine,  au  bromure  de 
potassium,  que  la  malade  pousse  pendant  plusieurs  nuits  des  cris  perçants. 

Le  8  août,  mon  suppléant  au  Bon-Pasteur,  le  D'  René  Sassier,  note 
un  délire  presque  maniaque,  de  Tinsomnie  complète,  un  léger  trouble  de 
la  parole,  de  la  dépression  psychique  et  enfin  une  très  légère  paresse  des 
membres  inférieurs. 

Du  8  au  12  août,  date  de  ces  accidents,  le  thermomètre  marque  dans 
l'aisselle  38<>,  38o,5,  39<»,  40°.  Il  n'y  a  ni  constipation,  ni  vomissements. 
Le  signe  de  Kernig  n'a  pas  été  recherché.  En  même  temps  Eugénia,  qui 
jusqu'alors  avait  joui  d'une  vision  parfaite,  perd  très  rapidement  la  vue 
et  ne  distingue  plus  aucune  des  personnes  présentes. 

Entre-temps,  aucun  accident  épileptiforme  n'a  surgi.  L'ouïe  reste 
normale. 

Vers  le  25  août,  la  cécité  persistant,  le  D'  R.  Sassier  fait  conduire  la 
malade  à  notre  distingué  confrère  le  D'  P.  Zarzycki,  oculiste  de  l'hôpital 
Péan,  qui  reconnaît  une  neuro-rétinite  spécifique  double  et  pratique 
chaque  semaine  des  onctions  d'onguent  napolitain  belladone  sur  la 
région  sourcilière  et  une  injection  de  calomel  tous  les  huit  jours,  il 
prescrit  en  outre  1  gramme  d'iodure  par  jour. 

Sous  rinfluence  de  ce  traitement  intensif,  la  céphalée,  le  délire,  la 
cécité  disparaissent.  En  cinq  semaines,  les  accidents  cérébraux  s'amendent,, 
les  syphilides  s'effacent. 

Le  25  septembre,  à  ma  première  visite,  je  trouve  encore  des  signes  très 
nets  d'amblyopie  neuro-rétinienne  (vision  peu  distincte,  mydriase  double). 

En  outre,  il  existe  du  strabisme  convergent  et  une  exophtalmie 
bilatérale  déjà  notée  par  le  D^  Sassier,  en  août.  Pas  de  palpitations  ni  de 
tremblement  des  membres. 

La  malade  peut  marcher  les  yeux  fermés. 
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Les  rèflexrs  rotuliens  sont  abolis  des  deux  côtés. 

La  céphalée,  la  parésie  des  membres  supériem*  et  inférieur,  disparaissent. 

I^  fièvre  a  cessé.  Pas  d*albuminurie. 

Le  18  octobre, aprèscontinuation distraitement  intensif  (huit  injections 
de  calomel,  frictions  d'onguent  napolitain,  iodui«  es  |M»iaftsiuixi,  etc.),  la 
cécité  disparail.  Ëugénia  peut  Im-ies  gros  caractères  ;  les  pupilles  com- 
mencent à  se  contracter  à  la  lumière.  Néanmoins  les  réflexes  sont  toujours 
abolis. 

La  malade  se  lève  et  peut  marcher. 

Pas  d'hémi-anesthésie  sensitive  ni  sensorielle.  Elle  n'a  jamais  eu  de 
crises  hystériques. 

Du  18  au  28  octobre,  les  injectiont  de  calomel  sont  suspendues  à  cause 
de  la  douleur  qu'elles  provoquent;  cette  impression  semble  ralentir  les 
progrès  de  la  vision.  Les  pupilles  sont  moins  contractiles.  La  vue  se 
trouble  et  la  malade  ne  distingue  plus  les  heures  du  cadran  d'une 
montre.  Elle  confond  les  couleurs.  Néanmoins,  l'étendue  du  champ 
visuel  e«9tt  normal.  11  n'y  a  pas  d'hémi^nesthésie. 

^  novembre  :  Le  traitement  mixte,  intensif,  repris  depuis  huit  jours, 
a  donné  des  résultats. 

La  contractilité  pupillaire  reparaît.  Enfin  la  malade  perçoit  les  gros 
caractères. 

L^agilation  et  la  céphalée  ont  cessé. 

Le  traitement  spécifique,  aidé  du  traitement  tonique,  est  poursuivi. 

20  novembre  :  La  pupille  reste  dilatée,  fixe.  La  vision  des  objets  reste 
confuse.  Les  réflexes  rotuliens  n'ont  pas  reparu. 

4  décembre  1904:  Stomatite  tardive  très  intenseà  la  suite  des  injections 
de  calomel  et  des  frictions.  Le  traitement  est  suspendu  sans  qu'aucun 
incident  ne  se  produise. 

17  décembre  :  La  stomatite  peut  être  considérée  comme  guérie.  La  vision 
est  devenue  bonne  ou  du  moins  suffisante.  Malgré  une  mydriase  très 
prononcée,  les  réflexes  pupillaires  ont  reparu  à  la  lumière  et  à 
l'accommodation. 

Les  réflexes  rotuliens  n'ont  pas  reparu.  Néanmoins  toute  douleur  en 
ceinture  a  cessé  ;  la  parésie  a  disparu.  La  rce  musculaire  persiste  dans 
les  membres  inférieurs . 

L'état  général  est  devenu  sensiblement  meilleur  sous  l'influence  de 
l'hydrothérapie. 

La  question  de  la  syphilis  cérébrale  précoce  a  déjà  été  l'objet  de 
nombreux  mémoires.  Rappelons,  tout  d'abord,  la  statistique  défaits 
analogues  observés  chez  Fadulte  par  Gilbert  et  Lyon,  qui,  sur 
56  malades  atteints  de  syphilis  cérébrale  précoce,  en  notent  44  atteints 
de  syphilis  médullaire  et  12atteints  de  syphilisencéphalo-médullaire. 
Ces  différents  cas  se  rapportent  à  des  formes  hypérémiques,  sclé- 
reuses  et  gommeuses. 

Plus  récemment,  le  D'  Léon  d'Astros(de  Marseille),  au  Congrès 
pour  l'avancement  des  sciences,  en  septembre  1891,  attribue,  chez 
les  enfants,  ces  lésions  précoces  des  centres  nerveux  d'origine 
spécifique  à  la  méningite  syphilitique  (plus  fréquente  après  la 
deuxième  année),  h  Tartérite  syphilitique  des  artères  cérébrales, 
à  la  syphilose  ventriculaire  avec  hydrocéphalie  aiguë,  observée  chez 
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deux  enfants  en  puissance  de  syphilis  héréditaire  évoluant  un  mois 
après  la  naissance. 

Suivant  ce  même  auteur,  la  syphilose  ventriculaire  avec  infiltration 
des  corps  opto-striés  serait  la  lésion  primordiale  de  la  syphilis  céré- 
brale des  nouveau-nés,  bien  que  ces  lésions  puissent  varier  et 
osciller  entre  la  méningite  aig-uë  et  ladystrophie  cérébrale. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  à  plus  d'un  titre.  Elle 
met  en  eiïet  nettement  en  relief  : 

1®  D'une  part  la  malignité  précoce  de  la  syphilis  chez  une  femme 
adolescente  profondément  anémique,  à  système  nerveux  afTaibli 
{tante  et  sœur  hystériques)  ;  les  poussées  parallèles  de  syphilides 
<^utanées  et  cérébrales  à  forme  hypérémique  et  délirante;  enfm 
Tapparition,  six  mois  à  peine  après  le  chancre,  d'une  neuro-rétinite 
double,  très  longue  à  modifier  ; 

2""  D'autre  part,  la  nécessité  d'un  traitement  mixte,  sans  rémission, 
à  l'aide  des  injections  de  calomel,  les  injections  d'huile  grise  ayant 
été  suivies,  à  bref  délai,  d'accidents  méningés  très  menaçants. 

Les  troubles  médullaires  (douleurs  en  ceinture,  perte  des  réflexes, 
légère  parésie  transitoire)  ont  rétrocédé  rapidement  au  traitement 
intensif.  L'exophtalmie,  liée  sans  doute  au  même  processus,  est 
un  fait  très  rare,  exceptionnel  et  dont  l'interprétation  anatomique 
ne  peut  être  attribuée  qu'à  une  périostite  aiguë  de  la  cavité  orbitaire. 


II 


TRAITEMENT  DE  LA   FIÈVRE  INTERMITTENTE 

INFANTILE 

Par  le  D'  J.  GOMBT. 

J*ai  ea  roccasion  de  traiter,  i*année  dernière,  deux  cas  de  fièvre 
palustre  par  les  nouvelles  préparations  quiniques  connues  sous  les 
noms  d'euquinine  et  d'aristochine.  Ces  médicaments  ont  des 
qualités  précieuses  en  médecine  infantile,  car  ils  sont  insipides  et 
peuvent  être  administrés  avec  facilité  aux  enfants  les  plus  jeunes 
et  les  plus  indociles. 

Observatio!«  1.  —  Fille  de  trois  ans,  —  Fièvre  palustre  contractée  en  Indo-- 
Chine,  —  Traitement  par  Veuquinine,  guérison  rapide. 

Le  8  octobre  1903,  on  me  conduisit  une  fillette  de  près  de  trois  ans,  que 
me  recommandait  mon  collègue  et  ami  le  D'  Verchère.  Cette  enfant, 
après  un  long  séjour  en.Cochinchine,  rentrait  en  France  avec  une  fièvre 
palustre  rebelle,  accompagnée  de  cachexie  (anémie,  décoloration  des 
muqueuses,  souffle  vascu lai re  au  cou,  gros  ventre  avec  rate  énorme  et  foie 
hypertrophié).  On  avait  déjà  donné  cle  la  quinine  d'une  façon  plus  ou 
moins  méthodique  et  sous  différentes  formes.  Le  succès  avait  été  mé- 
diocre, et  les  parents  étaient  justement  inquiets.  Les  accès  de  fièvre,  sans 
être  franchement  intermittents,  revenaient  trop  souvent,  et  Tétat  général 
restait  mauvais,  malgré  le  changement  de  climat. 

Je  pensai  d'abord  à  faire  des  injections  hypodermiques  de  chlorhydrate 
de  quinine,  afin  d'agir  plus  rapidement  et  plus  énergiquement.  Mais, 
l'enfant  n'habitant  pas  Paris,  je  ne  pouvais  la  suivre,  et  je  me  résolus  à 
donner  la  quinine  parla  bouche,  n'ayant  qu'une  foi  médiocre  dans  l'admi- 
nistration par  la  voie  rectale. 

Malheureusement  les  sels  de  quinine  employés  jusqu'à  ce  jour 
(sulfate,  chlorhydrate,  lactate,  bromhydrate,  etc.)  ont  tous  une 
amertume  horrible  qui  en  éloigne  les  enfants.  Il  faut  administrer 
le  médicament  dans  le  café,  dans  le  jus  de  réglisse,  etc.,  et  encore 
n*est-on  pas  sûr  qu'il  soit  bien  toléré. 

C'est  pour  cela  que,  m'étant  déjà  servi  assez  souvent  de  l'eu- 
quinine  dans  d'autres  circonstances  (grippe,  fièvres  banales,  etcK 
j'eus  ridée  d'en  éprouver  l'action  spécifique  dans  le  paludisme,  où 
elle  devait  triompher,  si  elle  était  une  quinine  de  bon  aloi, 

Veuquinine,  ou  éther  éthylcarbonique  de  quinine^  est  presque 
insipide;  elle  n'a   qu'une   amertume  très   légère,  et  les  enfants 
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Tacceptent  volontiers    délayée  dans    une  petite  cuillerée    d'eau 
sucrée,  de  sirop,  de  miel  ou  de  confiture. 

Je  prescrivis  reuquinine  à  la  dose  de  20  centigrammes  deux  fois  par 
jour.  Je  revis  Fenfant  le  40  novembre,  un  mois  après  le  traitement.  Elle 
était  transformée.  Plus  d'anémie,  plus  de  fièvre  (pas  un  seul  accès  depuis 
trois  semaines);  ventre  diminué,  rate  et  foie  ne  débordant  plus  les  fausses 
côtes  ;  appétit  revenu  avec  les  forces  et  la  gaîté.  L'euquinine,.  qui  avait 
été  très  bien  tolérée,  fut  abandonnée  momentanément,  Tenfant  devant 
en  reprendre  quelques  doses  de  temps  à  autre .  La  guérison  s'est  main- 
tenue. Un  an  après,  j'avais  des  nouvelles  de  l'enfant  par  le  D'  Verchère, 
qui  me  confirma  la  guérison  absolue  et  définitive. 

Voilà  donc  un  médicament  qui  aune  action  incontestable  dans  le 
paludisme  authentique;  comme  il  est  très  bien  accepté  et  toléré  par 
les  enfants,  il  doit  être  préféré  chez  eux  aux  autres  sels  de  quinine 
usités  antérieurement. 

Observation  II.  —  Pille  de  trois  ans  et  demi,  —  Accès  de  fièvre  tierce  con- 
tractée en  Fiance,  —  Gros  foie  et  grosse  rate,  —  Guérison  par  faristochine. 

Le  9  juin  1904,  entrait  dans  mon  service,  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  une  filletle  de  trois  ans  et  demi  atteinte  de  paludisme.  A  la 
suite  d'un  séjour  à  Quimperlé,  où  elle  avait  été  piquée  par  de  nombreux 
moustiques,  cette  enfant,  rentrée  à  Paris,  avait  été  prise  le  20  mai,  dans 
l'après-midi,  d'un  violent  accès  de  fièvre  ;  sensation  de  froid  avec  frissons 
pendant  une  demi-heure,  chaleur  et  sueurs  pendant  cinq  à  six  heures. 
Puis  les  accès  se  reproduisent  avec  régularité  tous  les  deux  jours  (un  jour 
d'apyrexie,  fièvre  tierce).  Quand  je  vis  l'enfant  pour  la  première  fois,  elle 
avait  donc  une  fièvre  tierce  datant  de  trois  semaines  environ. 

Elle  n'avait  pas  pris  encore  un  atome  de  quinine.  Avant  de  la  traiter, 
nous  la  mîmes  en  observation  pendant  quelques  jours,  afin  de  vérifier  le 
type  de  sa  fièvi-e  et  d'examiner  son  sang.  Mon  élève,  M.  Tanret,  fit  la 
recherche  de  l'hématozoaire  de  Laveran  et  parvint  à  nous  montrer 
quelques  corps  amiboïdes. 

Dès  le  premier  jour  de  son  entrée  à  l'hôpital,  l'enfantent  un  accès  de 
fièvre  (39°,5);  le  surlendemain,  deuxième  accès  plus  violent  (40°).  C'est  ce 
jour-là  que  l'examen  du  sang  permit  de  voir  le  parasite. 

L'état  général  n'était  pas  mauvais;  le  corps  n'était  pas  amaigri;  cepen- 
dant il  y  avait  de  lap&leur,  de  la  décoloration  des  muqueuses  et  un  souffle 
continu  avec  redoublement  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Le  ventre  ne 
semble  pas  augmenté  de  volume.  Mais  le  foie  déborde  les  fausses  côtes,  et 
la  rate  est  énorme.  On  la  sent  large,  lisse,  indolore  à  la  palpation,  descen- 
dant à  trois  travei^  de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes.  Pouls  150;  rien 
au  poumon.  Langue  saburrale,  anorexie  et  constipation. 

Le  12  juin  (quatrième  jour  de  l'entrée  à  l'hôpital),  le  matin  même  du 
troisième  accès  que  nous  attendions,  je  fais  prendre  un  paquet  de 
20  centigrammes  d'aristochine  dans  une  cuillerée  à  café  d'eau  sucrée.  Le 
soir,  nouvelle  prise  de  20  centigammes.  L'accès  se  déclare  cependant,  mais 
très  atténué  (38°,4  au  lieu  de  40").  Tous  les  jours  l'enfant  prend,  en  deux 
fois,  40  centigrammes  d'aristochine,  et  cela  pendant  onze  jours  consé- 
cutifs, jusqu'à  la  sortie  de  l'hôpital. 

Pas  un  seul  accès  ne  s'est  déclaré  pendant  cette  période  ;  la  tempéra- 
ture n'a  jamais  dépassé  dans  le  rectum  37o,8  et  37°,9,  chiffre  le  plus  haut. 
La  fièvre  a  donc  été  coupée. 
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En  même  temps  le  foie  cessait  d'être  senti  au-dessous  des  fausses  côtes, 
let  la  rate  se  resserrait  graduellement,  à  la  manière  d'un  accordéon,  à  tel 
point  que,  le  19  juin,  on  ne  la  sentait  plus. 

Le  4  octobre  1904,  Tenfant  rentre  dans  mon  service  pour  une  vulvo- 
Taginile  gonococcique  compliquée  de  rhumatisme  au  poignet  droit.  Tout 
cela  sans  fièvre,  sans  hypertrophie  de  la  rate.  Elle  était  donc  restée  guérie 
de  son  paludisme. 

On  peut  donc  conclure  de  cette  observation  à  l'efficacité  de  ïaristochine 
-dans  la  fièvra  intermittente  infantile,  comme  on  pouvait  conclure  de 
lobservation  précédente  à  refticacité  de  Veuquinine. 

Uaristochine^  ou  aristoquinine,estun  carbonate  neutre  de  quinine 
•extrêmement  riche  (96  p.  100  de  quinine).  Parmi  les  sels  de  quinine, 
le  plus  riche  en  quinine  jusqu'alors  était  le  chlorhydrate  (81  p.  100 
•de  quinine). 

Malgré  sa  richesse  en  quinine,  Tanstochine  présente  une  insipi- 
dite  absoluCy  qui  lui  assure  le  premier  rang*  parmi  les  diverses 
préparations  quiniques.  Cette  insipidité  précieuse  en  médecine 
infantile  permet  d'administrer  le  médicament  par  la  bouche  chez 
les  sujets  les  plus  jeunes  et  les  plus  rebelles.  Il  suffit  de  délayer 
cette  poudre,  analogue  à  du  talc,  dans  une  cuillerée  de  liquide 
•sucré,  de  miel,  de  confiture,  etc. 

La  dose  moyenne  est  de  10  centigrammes  par  jour  et  par  année 
•d'âge. 

Quand  je  me  trouvai  en  présence,  pour  la  première  fois,  de 
Taristochine,  j'avais  un  doute  sur  sa  valeur.  Après  avoir  goûté  le 
médicament  et  constaté  son  insipidité  parfaite,  j'avais  peine  à  con- 
<;evoir  qu'on  eût  pu  dissimuler  aussi  parfaitement  l'amertume  qui- 
nique  sans  affaiblir  la  valeur  du  produit.  11  fallait,  pour  me  con- 
vaincre, un  cas  typique  de  paludisme.  La  preuve  est  faite  désormais, 
ot  c'est  pourquoi  je  n'hésite  pas  à  recommander  ce  médicament 
aux  médecins  d'enfants. 
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L'HÉRÉDO- SYPHILIS    DU    SYSTÈME    NERVEUX 

Le  D"*  Ingelrans  {Gazette  des  Hôpitaux^  21  et  28  mai  1904)  a 
bien  montré  Timportance  des  manifestations  nerveuses  de  la 
syphilis  héréditaire. 

Les  lésions  nerv^euses  sont  moins  fréquentes  dans  Thérédo- 
syphilis  que  dans  la  syphilis  acquise  ;  elles  ne  viennent  qu'au 
septième  rang,  après  les  os,  le  foie,  les  poumons,  la  rate,  le  tube 
digestif,  l'appareil  circulatoire.  Elles  peuvent  être  précoces  ou 
tardives;  il  faut  tenir  compte  de  la  prédisposition  névropathique, 
de  l'alcoolisme,  etc. 

Lésions  de  développement.  —  On  a  signalé  (Ilberg)  Tabsence  de 
la  faux  du  cerveau,  des  tubercules  mamillaires,  l'asymétrie  du 
cervelet;  (Solootzoff)  Thydrocéphalie  et  l'hydromyélie  ;  (Joukovsky) 
l'hémicéphalie ;  (Huguenin)  la  porencéphalie  double;  (d'Astros) 
l'atrophie  du  cerveau,  etc.  Chariot  et  Ârtigalas  ont  observé  la 
paraplégie  spasmodique  familiale  chez  trois  enfants  hérédo-syhili- 
tiques.  Le  spina  bîfida  peut  être  cité  parmi  les  arrêts  de  dévelop- 
pement pouvant  dériver  de  l'hérédo-syphilis. 

Lésions  syphilitiques.  —  Il  faut  signaler  l'hydrocéphalie,  l'encé- 
phalite et  le  ramollissement  cérébral,  les  lésions  vasculaires  (endar- 
térite),  es  gommes,  les  méningites (pachyméningite hémorragique), 
les  névrites  crâniennes.  Gomme  symptômes,  on  relève  les  convul- 
sions répétées,  les  paralysies  des  nerfs  crâniens,  l'hémiplégie  avec 
accès  épileptiformes,  les  monoplégies,  les  diplégies.  Les  enfants 
peuvent  être  arriérés  ou  idiots.  A  signaler  aussi  la  céphalée  nocturne 
et  certaines  migraines. 

L'asthénie  psychique,  l'engourdissement  intellectuel  avec  perte 
de  la  mémoire,  les  bizarreries  de  caractère  forment  une  variété 
dencéphalopathie  hérédo-syphilitique.  L'idiotie  dépend  plus 
souvent  qu'on  ne  peut  le  savoir  de  l'hérédo-syphilis.  Les  fils 
d'hérédo-syphililiques  peuvent  même  être  atteints  à  la  2*  génération. 
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La  syphilis  cérébrale  des  héréditaires  aboutit  à  :  paralysies  de 
toute  espèce,  déchéance  mentale,  convulsions,  cécité,  surdité.  Les 
accidents  peuvent  être  aigus,  apoplectiformes  même,  ou  torpides 
et  chroniques.  En  pratique,  on  est  exposé  à  confondre  la  syphilis 
cérébrale  avec  la  méningite  tuberculeuse,  avec  les  tumeurs  du 
cerveau,  avec  Tépilepsie.  La  lymphocytose  existe  dans  les  deux 
cas. 

Le  nerf  optique  peut  être  atrophié  par  Thérédo-syphilis  ;  Tamau- 
rose  familiale  avec  idiotie  est  peut-être  hérédo-syphilitique.  A 
signaler  <  encore  la  ehoriô-^rétinite,  la  névrite  optique,  le  signe 
d'Argyll-Robertson,  Tinégalité  pupillaire,  etc.  La  surdité  bilatérale 
sans  altérations  appréciables  est  un  stigmate  de  rhérédo-syphilis. 
L'enfant  entend  mal  d'une  oreille,  puis  cela  augmente;  l'autre 
oreille  se  prend,  la  surdité  est  bientôt  complète.  C'est  une  lésion 
nerveuse;  l'examen  ne  donne  tien.  La  surdi-mutité  congénitale  est 
souvent  hérédo-syphiiitique. 

Les  altérations  médullaires  hérédo-syphilitiques  sont  identiques 
à  celles  de  la  maladie  acquise  (sclérose  ou  infiltration  embryonnaire), 
destructions  partielles  ou  complètes,  lésions  cellulaires,  radiculaires,. 
vasculaires,  méningées.  Ces  lésions  médullaires  se  traduisent  par 
une  paralysie  av€c  douleurs,  troubles  des  sphincters,  réflexes 
exagérés,  etc.  L'hérédo-syphilis  peut  créer  un  pseudo-tabes 
guérissant  par  le  traitement  spécifique.  Il  peut  y  avoir  une  forme 
amyotrophique  (Raymond).  Ces  accidents  sont  congénitaux^ 
précoces  ou  tardifs  (Gilles  de  la  Tourette,  Gasne). 

En  1900,  de  Peters  a  décrit  une  forme  clinique  de  la  syphilis  de 
la  moelle  cervicale  inférieure  chez  les  nourrissons  :  avant-bras  en 
forte  pronation,  poignets  fléchis,  mains  en  nageoires  de  phoque.  A 
rapprocher  de  cette  forme  les  contractures  tétaniques  signalées  par 
Hocbsinger. 

En  1894,  J.  HolTmann  a  vu  un  enfant  de  treize  ans  (père  syphili- 
tique) ayant  depuis  un  an  des  douleurs  dans  les  pieds  et  de  la 
courbature  dans  les  jambes  avec  diplopie,  après  une  marche 
prolongée.  Marche  spasmodique  sans  ataxie,  clonus  des  pieds, 
réflexes  patellaires  exagérés,  sensibilité  intacte,  inégalité  pupillaire 
avec  perte  du  réflexe  lumineux.  En  1898,  Curcio  signale  une 
sclérose  latérale  amyotrophique  par  hérédo-syphilis  ;  Moncorvo 
attribue  plusieurs  cas  de  sclérose  en  plaques  à  la  même  maladie. 

Dreyer-Dufer,  Bayet  (1902)  ont  incriminé  l'hérédo-syphilis  dans 
la  maladie  de  Friedreich.  Moussons,  Ingelrans,de  même.  A  ajouter 
la  chorée  parfois  et  les  polynévrites. 

Parasyphilis  héréditaire.  —  Dans  cette  classe  doivent  figurer 
le  tabès,  la  paralysie  générale,  certaines  épilepsies.  Charrin  et 
Léri  ont  trouvé,  dans  la  moelle  de  nouveau-nés,  des  foyers  hémor- 
ragiques pouvant  entraîner,  quand  les  enfants  survivent,  difl^érents 
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troubles  nerveux.  En  octobre  1002,  Babinski  disait  :  «  Le  labes 
hérédo-syphilitique,  dont  il  n'existe  qu'une  vingtaine  de  cas,  est 
plus  commun  qu'on  ne  le  pense,  mais  demande  à  être  cherché, 
parce  qu'il  se  manifeste  souvent  sous  une  forme  fruste  et  ne  s'impose 
pas  à  l'attention.  » 

Didynsky  a  vu  un  enfant  de  cinq  ans  tabétique  ;  von  Rad  (1902) 
en  a  vu  à  neuf  et  dix  ans.  Dans  deux  cas  de  Nonne,  l'hérédo- 
syphilis  n'amena  le  tabès  qu'à  vingt-six  et  trente  ans.  Dans  une 
observation  de  Goldflam,  on  voit  un  père  ataxique  donner  le  jour  à 
dix  enfants  dont  l'un  est  tabétique,  un  autre  atteint  de  paralysie 
infantile,  deux  autres  présentant  des  crises  gastriques,  un  cinquième 
atteint  de  strabisme  congénital. 

La  paralysie  générale  peut  se  rencontrer  de  huit  à  vingt  ans  (il  y 
a  une  centaine  de  cas  de  cette  forme  précoce).  Les  filles  sont  aussi 
souvent  atteintes  que  les  garçons.  Une  fille  de  onze  ans,  vue  par 
Raymond,  hérédo-syphilitique  et  paralytique  générale,  présenta  ii 
l'autopsie,  outre  les  lésions  de  la  méningo-encéphalite,  des  reliquats 
de  méningite  gommeuse  ancienne  montrant  que  le  cerveau  avait 
subi  les  coups  de  la  syphilis  et  de  laparasyphilis. 

Von  Speyr  (1899)  a  vu  un  ataxique  engendrer  deux  garçons 
frappés  l'un  et  l'autre  de  paralysie  générale.  Homen  a  rencontré  la 
maladie  chez  cinq  sœurs. 

Le  syndrome  de  Little  (1861)  peut  être  d'origine  syphilitique, 
qu'il  dérive  d'une  lésion  encéphalique  ou  d'une  lésion  spinale. 

Dans  deux  cas  d'origine  spinale  suivis  d'autopsie  (Déjerine,  1897, 
1903),  il  y  avait  des  lésions  syphilitiques  :  sclérose  transverse 
consécutive  à  une  myélomalacie,  due  elle-même  à  une  cndo-vascu- 
larite  spécifique  intra-utérine.  Vizioli  (1900)  a  vu  quatre  sœurs  nées 
d'un  père  syphilitique  avec  des  dents  d'Hutchinson  et  des  défor- 
mations crâniennes.  Toutes  les  quatre  avaient  une  rigidité  spasmo- 
dique  des  jambes  entravant  la  marche  avec  gêne  des  bras,  de  la 
tête,  du  cou,  difficulté  de  la  parole,  dysphagie. 

Il  y  a  une  épilepsie  hérédo-syphilitique  et  une  épilepsie  para- 
syphilitique.  Parfois  le  traitement  spécifique  fait  merveille.  Enfin, 
d'après  Pournier,  il  y  aurait  des  méningites  parasyphilitiques. 

Autres  manifestations  rares  de  rhérédo-st/philis,  —  En  1892, 
Elsenberg  a  réuni  cinq  cas  de  gangrène  symétrique  {maladie  de 
Jiaynaud)  syphilitique. 

En  1894,  Morton  en  signale  un  autre  cas.  En  1895,  Krisowski 
voit  un  enfant  de  vingt-deux  mois  avec  de  l'asphyxie  aux  mains,  aux 
pieds,  aux  oreilles;  il  était  issu  d'un  père  syphilitique,  et  il  aboutit 
ù  de  la  gangrène  des  extrémités.  Il  guérit  par  les  frictions  mercu- 
rielies  etl'iodure.  D'autres  cas  sont  dus  à  Marsh  et  h  Durante  (1898). 

Kohts  a  vu  la  catalepsie  chez  un  enfant  de  deux  ans  hérédo- 
syphilitique. 
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Les  descendants  de  syphilitiques,  pour  Jolly,  seraient  voués  à 
Vhf/stërie;  Nonne  signale  la  neurasthénie,  Bertin  Vinsomnie, 
Politzer  Vagitation  nerveuse.  On  a  cité  aussi  le  bégaiement^  les 
iics^  Vincontinence  essentielle  d'urine. 

Enfin  le  système  nerveux  peut  être  atteint  à  des  degrés  divers 
dans  la  syphilis  à  la  seconde  génération. 

Le  diagnostic  présente  de  grandes  difficultés  ;  il  faut  interroger 
avec  soin  les  parents,  examiner  les  frères  et  sœurs,  s'enquérir  de  la 
polyléthalité  infantile  dans  la  famille,  chercher  les  stigmates,  tenir 
compte  des  coryzas,  des  exanthèmes,  des  arrêts  de  développement, 
des  cicatrices,  de  la  triade  d'Hutchinson,  des  lésions  testiculaires,etc. 

L'hérédo-syphilis  nerveuse  est  trop  souvent  méconnue.  «  Toutes 
les  fois,  dit  M.  Ingelrans,  que  Tétiologie  d'une  maladie  de  Taxe 
encéphalo-méduUaire  échappera,  même  si  la  syphilis  acquise  ou 
héréditaire  apparaît  peu  vraisemblable  comme  facteur  du  mal,  il 
y  faut  penser  néanmoins.  » 

Le  traitement  servira  alors  de  pierre  de  touche,  quoiqu'il  soit 
destiné  à  échouer  bien  souvent.  «  La  rétrocession  de  lésions 
destructives  ou  dystrophiques  n'est  qu'une  utopie,  quelques  moyens 
qu'on  cherche  à  mettre  en  œuvre  contre  elles.  Mais,  si  la  vérole 
héréditaire  tue  une  multitude  d'enfants  par  le  système  nerveux,  si 
elle  jette  dans  le  monde  une  foule  d'hydrocéphales,  d'idiots,  de 
débiles,  dediplégiques,  d'atrophiques,  d'aveugles,  de  sourds-muets, 
voire  même  de  tabétiques  et  de  paralytiques  généraux,  si,  pour  tous 
ceux-là  qui  présentent  des  malformations,  des  dystrophies  graves, 
des  manifestations  parasyphilitiques  rebelles  par  nature,  les 
ressources  de  Tart  sont  vaines  et  les  tentatives  du  médecin 
superflues,  il  n'en  reste  pas  moins  que  pour  les  autres,  pour  ceux 
à  qui  la  vérole  a  réservé  les  paralysies,  l'aphasie,  les  méningites, 
les  convulsions,  Tépilepsie,  les  secours  d'une  thérapeutique  habile- 
ment et  justement  dirigée  sont  souverains.  » 

Le  traitement  doit  être  essayé  dans  tous  les  cas  d'hérédo- 
syphilis.  Il  est  d'autant  plus  indiqué  et  urgent  qu'il  s'agit  de  lésions 
du  système  nerveux,  toujours  plus  graves  et  souvent  plus  rebelles. 

La  thérapeutique  sera  intensive.  Le  mercure  est  très  bien 
supporté  par  les  jeunes  sujets. 

On  pourra  le  donner  par  injections  sous-cutanées  (solutions 
aqueuses  de  biiodure),  ou  par  ingestion  (liqueur  de  van  Swielen 
dans  le  lait),  ou  mieux  par  frictions  cutanées  avec  l'onguent 
napolitain. 

On  y  ajoutera  l'iodure  de  potassium  en  solution  ou  en  sirop 
(traitement  mixte).  En  agissant  avec  énergie  et  opportunément,  on 
sauvera  beaucoup  d'enfants  voués  sans  cela  à  une  mort  inévitable 
ou  à  des  infirmités  incurables. 


'M 


ANALYSES 


PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 


A  propos  de  la  microbiologie  de  la  coqueluche,  par  le  Dr  A.  Gavasse 

{Arch.  gén.  de  méd.,  31  mai  1904). 

L'auteur  a  trouvé,  dans  les  crachats  (partie  filante)  et  rien  que  dans 
les  crachats  des  coqueluches  simples,  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
(six  heures  après  la  mort)  d'une  enfant  morte  au  vingtième  jour,  après 
deux  jours  de  convulsions,  un  microbe  spécial.  Il  fait  d'abord  digérer  le 
crachat  (préalablement  lavé  le  mieux  possible)  par  une  solution  de  pan- 
créatine  extracUve  en  eau  filtrée  et  stérilisée.  On  fait  ensuite  l'isolement 
par  dilution.  La  culture  pousse  pauvrement  sur  bouillon;  ce  bouillon  en 
sac  est  porté  dans  le  ventre  du  lapin^  Le  sac  contient  un  liquide  clair 
comme  l'eau  de  roche  môme  au  huitième  jour. 

On  trouve  par  ce  procédç  un  coccobacille  auréolé  mobile,  de  1  &  2  (i; 
il  devient  franchement  bacillaire  dans  les  cultures  âgées;  un  sac  de 
huit  joui-s  montre  des  formes  de  6  à  8  ji .  Le  bacille  peut  être  courbé  en 
virgule  ou  coudé  (forme  très  courte).  Le  plus  souvent  isolés,  les  éléments 
peuvent  se  réunir  en  chaînettes  de  deux  à  cinq  ou  six  éléments  ou  en 
amas.  Des  ligures  où  deux  éléments  sont  accolés  sans  ordre  forment 
transition  avec  les  amas  petits,  irréguliers.  L'auréole  existe  autour  des 
formes  coccobacillaires,  bacillaires,  des  chaînettes;  mobilité  constante. 
Le  microbe  ne  prend  pas  le  Gram,  se  laisse  mal  colorer.  L'injection  est 
pathogène  pour  le  lapin  et  le  cobaye. 

A  considération  on  the  efficacy  of  antitoxin  in  the  treatment  of  diph- 
theria  (Gonsidérations  sur  l'efficacité  de  l'antitoxine  dans  le  traitement  de 
la  diphtérie), par  leD'  Joseph  D.  Gaaig  {Albany  médical  Anna^s, janvier  1904). 

Ge  travail  est  basé  sur  l'étude  de  1 182  cas  traités  à  Albany  depuis  le 
1"  janvier  1901. 

En  1901,  sur  632  cas  de  diphtérie,  516  ont  été  traités  par  le  sérum 
(18  morts),  116  n'ont  pas  été  traités  par  le  sérum  (27  morts). 

En  1902,  sur  356  cas  de  diphtérie,  297  ont  été  traités  par  le  sérum 
(18  morts),  59  n'ont  pas  été  traités  par  le  sérum  (7  morts). 

En  1903,  sur  194  cas,  167  traités  parle  sérum  (13  morU),  27  non  traités 
(1  mort). 

Au  total,  sur  i  182  cas,  980  traités  par  le  sérum  avec  49  morts,  202  non 
traités  avec  35  morts.  La  mortalité  a  été  dans  le  premier  cas  (avec  sérum) 
de  5  p.  100  ;  elle  s'est  élevée  dans  le  second  cas  (pas  de  sérum)  à  plus  de 
17,30  p.  100. 
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Ce  tableau  est  des  plus  éloquents  et  montre  non  seulement  que  le 
sérum  a  abaissé  de  beaucoup  la  mortalité  par  diphtérie,  mais  encore  qu'il 
a  diminué  les  cas  de  diphtérie,  le  total  ayant  baissé  chaque  année  avec 
la  vulgarisation  de  la  sérothérapie. 

Thelreatment  of  diphthoria  (Traitement  de  la  diphtérie),  par  le  D^'Dou* 
eus  C.  MoRiARTA  [Albufiy  médical  Annals,  février  1904). 

L'auteur  rapporte  la  statistique,  toute  à  Thonneur  du  sérum,  des  cas 
traités  ces  sept  dernières  années  à  Saratoga  Springs  (État  de  New- York). 

I>e  janvier  i898  àjanvier  1903,  126  cas,  dont  121  traités  par  Tantitoxine 
avec  5  décès,  et5  traités  sans  antitoxine  avec  4  décès.  Dans  le  premier  cas, 
la  mortalité  a  été  de  4  p.  100  plus  1/8  ;  dans  le  second  cas,  elle  a  atteint 
80  p.  100. 

Dans  la  période  précédente,  comprise  entre  janvier  1896  et  janvier  1898, 
sur  207  cas,  il  y  en  a  eu  188  traités  par  le  sérum  avec  9  décès  (4  1/4 
p.  100),  et  19  traités  sans  sérum  avec '7  décès  (33  p.  100). 

Au  total,  sur  333  cas,  309  ont  été  injectés  (14  décès,  4,3/8  p.  100),  24  ne 
l'ont  pas  été  (11  décès,  46  p.  100).  Encore  faut-il  faire  remarquer  que, 
parmi  les  enfants  [injectés,  10  étaient  moribonds  quand  ils  ont  reçu  le 
sérum.  Si  on  les  éliminait,  la  mortalité  ne  dépasserait  guère  1  p.  100. 

Statistique  du  pavilloii  de  la  diphtérie  de  l'hôpital  des  Enfants-Ma- 
lades, dn  1*^  mai  1902  an  l*"**  mai  1903,  par  M.  Leeniiardt  {Soc.  mèd.  des 
hôp.,  22  janvier  1904). 

il  est  entré  au  pavillon  de  la  diphtérie  (service  de  M.  Marfan)  1 142  en- 
fants dans  l'année. 

Tous  ont  reçu  dès  l'entrée  10  à  30  centimètres  cubes  de  sérum  suivant 
l'âge,  la  gravité  de  la  maladie,  la  présence  du  croup,  etc.  Les  frères  et  sœurs 
des  malades  reçoivent  des  injections  préventives  de  .*>  centimètres  cubes. 
Depuis  deux  ans  et  demi,  près  de  1  000  enfants  ont  été  ainsi  inoculés. 

Sur  les  1 142  enfants  admis,  181  sont  morts  (15,8  p.  100).  Si  l'on  défalque 
les  morts  survenues  dans  les  premières  vingt-quatre  heures,  la  morta- 
lité s'abaisse  à  11,1  p.  100;  si  l'on  défalque  les  morts  dans  les  quarante- 
'huit  heures,  la  mortalité  tombe  à  9,3  p.  100. 

Il  y  a  eu  1 019  angines  et  .'>44  croups. 

Parmi  les  croups,  un  certain  nombre  ont  compliqué  la  rougeole.  Sur 
13  cas,  il  y  a  eu  7  tubages  avec  4  guérisons,  3  décès.  Le  tubage,  dans  la 
rougeole,  est  préférable  à  la  trachéotomie,  quoi  qu'on  en  ait  dit. 

Au  point  de  vue  du  traitement,  on  s'est  servi  du  sérum,  sans  aucun 
traitement  local  de  la  gorge.  Les  frictions  et  injections  inlra-veineuses 
de  collargol  n'ont  donné  aucun  résultat. 

Études  cliniques  et  bactériologiques  de  639  angines  et  laryngites,  par 
le  D'  L.  Martin  {Soc.  mèd.  des  hôp.,  20  mai  1904). 

Sur  443  diphtéries,  il  y  a  eu  42  enfants  dans  la  première  année  avec 
10  décès,  55  dans  la  seconde  année  avec  19  décès.  Dans  la  première  en- 
fance, il  y  a  donc  eu  97  malades  avec  29  décès  (29,89  p.  100  de  mortalité). 
Après  la  deuxième  année,  il  y  a  230  malades  avec  17  décès  (mortalité 
7,39  p.  100).  Notons  la  grande  différence  entre  7,39  et  28,89,  et  nous  com- 
prendrons comment  des  statistiques  hospitalières  peuvent  être  si  diffé- 
rentes, suivant  qu'on  aura  reçu  dans  le  service  un  plus  ou  moins  grand 
nombre  d'enfants  de  moins  de  deux  ans. 

Il  faudra  en  tenir  compte  dans  les  statistiques  futures. 

Sur  116  adultes,  il  n'y  a  eu  que  4  morts  (3,45  p.  100). 
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AU  total,  sur  443  diphtériques,  50  décès  (mortalité  11,28  p.  100). 

Les  années  les  plus  frappées  par  la  diphtérie  sont  :  la  deuxième  année 
(14  p.  100  des  malades^  la  première  et  la  sixième  (9,5  p.  100),  les  troi- 
sième, quatrième,  cinquième  et  septième  (8  p.  100).  Les  se|)t  premières 
années  de  la  vie  donnent  65  p.  100  des  malades.  Les  deux  premières 
années  figurent  pour  23,5  p.  100  dans  la  morbidité  ;  dans  la  mortalité 
elles  figurent  pour  58  p.  100.  Dans  la  premier  enfance,  les  malades 
meurent  surtout  du  croup;  dans  la  deuxième,  ils  succombent  à  Tangine. 

En  temps  d'épidémie,  les  angines  diphtériques  peuvent  avoir  un  début 
brusque  avec  rougeur  généralisée  de  la  goi^e.  Ces  angines  ont  une  marche 
très  rapide,  qu'il  est  important  de  connaître,  car  on  ne  peut  les  guérir  que 
par  une  sérothérapie  très  précoce. 

La  diphtérie  peut  compliquer  ou  simuler  Tamygdalite  phlegmoneuse^ 
et  il  faut  injecter  du  sérum  antidiphtérique  à  toute  angine  phlegmo- 
neuse  qui  présente  un  exsudât. 

La  clinique  seule  doit  diriger  le  traitement  de  la  diphtérie.  Pour  faire 
une  injection  de  sérum,  il  ne  faut  pas  attendre  l'examen  direct  des 
fausses  membranes  qui  ne  donne  un  résultat  positif  que  dans  le  tiers  des 
cas,  ni  le  résultat  des  cultures  qui  ferait  perdre  un  temps  précieux. 

M.  Martin  a  usé  largement  de  la  sérothérapie  préventive.  Tous  les 
enfants  au-dessous  de  cinq  ans,  qui  entrent  à  Thôpital,  reçoivent  10  cen- 
timètres cubes  de  sérum  ;  à  la  consultation,  335  enfants,  frères  ou  sœurs 
des  malades,  ont  été  injectés.  A  Tasile  Michelet,  pour  annoter  une  épidé- 
mie, 183  femmes  enceintes  ont  reçu  10  centimètres  cubes,  et  90  nou- 
veau-nés ont  reçu  5  centimètres  cubes. 

Sur  166  angines  non  diphtériques  (staphylocoques  24,  strepto- 
coques 20,  etc.),  il  y  a  eu  3  décès.  11  y  a  eu,  chez  les  jeunes  enfants^ 
21  cas  de  laryngites  non  diphtériques  (4  tubes). 

Statistique  de  vingt  mois  au  pavillon  Pasteur  (diphtériques)  à  Thôpital 
Hérold,  par  le  D"  H.  Barbier  {Soc,  méd,  des  hôp.,  27  mai  1904). 

En  1902,  il  y.a  eu  365  entrants,  312  guéris,  53  morts  (14,6  p.  100). 

En  1903,  il  y  a  eu  398  entrants,  348  guéris,  50  morts  (12,5  p.  100).  Au 
total,  sur  763  diphtériques,  il  y  a  eu  103  morts  (13,5  p.  100). 

Sur  163  diphtéries  pures,  163  guérisons.  Sur  247  diphtérie^  associées 
bénignes,  on  compte  243  guérisons  et  4  morts  (1,6  p.  100).  Sur  97  diphtéries 
associées  graves,  74  guérisons,  23  morts.  Parmi  les  guéris,  11  paralysies. 

Les  formes  prolongées  ont  été  nombreuses  (27  sur  97).  La  néphrite 
avec  albuminurie  abondante  et  persistante  est  notée  11  fois. 

Adénophlegmons  du  cou  8  fois,  otites  2. 

11  y  a  eu  4  récidives  en  1902  et  5  en  1903. 

Sur  21  paralysies  précoces  (deuxième,  troisième,  quatrième  jour),  7  se 
sont  terminées  par  la  mort. 

Plus  de  60  p.  100  des  formes  graves  ne  viennent  à  l'hôpital  qu'après  le 
quatrième  jour.  Le  retard  à  l'inoculation  explique  la  plupart  des  formes 
graves. 

Thrombose  cardiaque  avec  embolie  des  artères  iliaque  «xieme  et  fémo- 
rale gauches  et  do  l'artàre  fémorale  droite  dans  la  diphtérie,  par  le 
l)""  B.  AucHÉ  {Congrès  de  Pédiatrie  de  Rouen,  avril  1904). 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi  entre  à  l'hôpital  des  Enfants  de  Bordeaux 
le  14  avril  1903.  11  est  malade  depuis  cinq  jours  (croup  et  tirage).  Injec- 
tion de  20  centimètres  cubes  et  trachéotomie.  Le  15  avril,  faciès  pâle, 
fausse  membrane  dans  le  pharynx,  jetage,  adénopathies,  pouls  110;  albu- 
minurie, peu  de  fièvre  (37°,4,  38®,4). 
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Nouvelle  injection  de  20  centimètres  cubes.  Le  16,  même  état,  nouvelle 
injection  de  10  centimètres  cube»;  la  température  s'élève  à  38°,6. 

La  culture  donne  des  bacilles  de  Lœftler  longs  et  moyens.  Le  17  avril, 
les  fausses  membranes  se  détachent.  Le  18,1e  malade  respire  sans  canule. 

Nouvelle  injection  de  10  centimètres  cubes.  Le  20,  quoique  les  fausses 
membranes  aient  disparu,  l'état  général  ne  s'améliore  pas.  Le  23,  la 
pâleur  du  visage  s'est  accentuée,  paralysie  du  voile  du  palais,  beaucoup 
d'albumine  (5  grammes),  3 8°, 4. 

Le  25,  albumine  6  grammes.  Le  26,  12  grammes,  pouls  132.  Le  27  avril, 
l'enfant  accuse  de  vives  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  surtout 
dans  la  jambe  droite  et  le  pied  droit.  Pâleur  à  ce  niveau.  Pas  de  fièvre. 

Le  28,  le  mebmre  inférieur  gauche  est  très  douloureux,  le  pied  est 
pâle  avec  des  taches  violacées  ;  tache  violacée  sur  la  jambe  ;  pied  et  jambe 
sont  absolument  froids.  On  ne  perçoit  pas  les  battements  de  l'artère 
£émorale  ni  ceux  de  la  pédieuse.  Matité  précordiale  accrue,  bruit  de  galop 
à  la  pointe,  pouls  136. 

Le  foie  dépasse  les  fausses  c6tes,  albumine-  toujours  abondante 
(10  grammes).  Le  29  avril,  mort  à  sept  heures  du  matin. 

Autopsie,  le  30  avril.  Un  peu  de  sérosité  dans  les  plèvres,  adhérences  du 
sommet  droit,  congesUon  des  deux  bases,  pas  de  tuberculose  ni  infarctus 
pulmonaire.  Caillot  dans  le  ventricule  droit,  avec  adhérence  au  myocarde  ; 
caillot  cruorique  dans  l'oreillette  droite.  Volumineux  caillot  dans  le  ven- 
tricule gauche,  avec  intrication  et  adhérence  intime  à  la  pointe. 

Ciaillots  cruoriques  dans  l'oreillette  gauche. 

L'artère  iliaque  externe  et  la  fémorale  sont  oblitérées  par  un  caillot  dur 
de  5  centimètres  et  demi  de  long.  A  droite,  embolus  de  2  centimètres 
dans  la  fémorale. 

L'examen  histologique  monti*e  une  légère  myocardite  interstitielle  et 
une  myocardite  parenchymateuse  accentuée.  A  la  périphérie  des  caillots, 
on  trouve  des  dipjo-streptocoques  ;  la  culture  les  révèle  également. 

Ce  cas  de  thrombose  cardiaque  apexienne  avec  embolies  consécutives 
concorderait  avec  les  faits  signalés  par  Deguy  et  Weill  (Voy.  ArcA.  deMéd, 
des  Enfants,  1903,  p.  50). 

A  cas  of  hemiplegia  occarring  dnring  whooping-congh  and  diphtheria 

(Hémiplégie  survenant  pendant  la  coqueluche  et  la  diphtérie),  par  le 
D'  Hexry  Fraser  [Brit,  med.  Jour,,  12  mars  1904). 

Garçon  de  dix-huit  mois,  admis  à  City  Hospital  (Aberdeen)  le  31  mai^ 
1902  pour  la  diphtérie  et  la  coqueluche.  La  coqueluche  existait  depuis 
six  semaines  ;  la  diphtérie  datait  de  cinq  jours  (fausses  membranes  sur 
les  amygdales,  adénopathies  cervicales,  etc.).  On  injecte  2  000  unités 
d'antitoxine.  Le  lendemain  l'enfant  va  mieux. 

A  trois  heures  et  demie  du  soir,  il  a  un  accès  de  toux  suivi  de  convul- 
sions. Peu  après  on  note  la  paralysie  de  tout  le  côté  droit  du  corps  (face 
comprise).  Hémianesthésie  du  même  côté.  Après  la  constatation  de  la 
paralysie,  il  y  eut  plusieurs  attaques  d'épilepsie  jacksonienne.  Ces 
attaques  reviennent  en  diminuant  d'intensité  jusqu'au  6  avril.  Fièvre  de 
temps  à  autre.  Les  fausses  membranes  avaient  disparu  au  bout  de  trois 
jours.  Mais  la  respiration  était  pénible  et  prenait  le  caractère  de  Cheyne- 
Slokes  le  7  avril  ;  ce  rythme  restait  présent  avec  des  intermittences  jus- 
qu'au 15  avril.  A  ce  moment,  amélioration  progressive.  Vers  le  1*'  mai,  la 
paralysie  commence  à  rétrocéder;  l'anesthésie  a  disparu.  Le  7  juin, 
soixante-huit  jours  après  l'attaque,  guérison  complète. 

L'auteur  admet  la  possibilité  d'une  hémorragie  cérébrale. 
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Très  casoB  de  nefritU  ▼aricelosa  (Trois  cas  de  néphrite  varicelleuse), 
par  le  D'  L.  Morquio  (Rev.  méd.  del  Uruguay^  mars  1904). 

1«  Garçon  de  cinq  ans,  sain  et  robuste  (15  août  1903)  ;  il  y  a  cinq  jours, 
varicelle;  quelques  vésicules  de  la  face  suppurèrent  et  infectèrent 
quelques  ganglions  du  cou.  Mauvaise  nuit,  agitation,  fièv?*e,  douleur 
abdominale.  Langue  saburrale,  constipation.  Urine  sanglante.  Ek>ufrissure 
de  la  face,  somnolence,  douleur  de  tète. 

On  prescrit  la  diète  lactée,  des  lavages  intestinaux  frais. 

Le  18  août,  oligurie  persistante,  œdème  delà  face  et  du  scrotum. 
Albumine  abondante,  urine  plus  claire.  Fièvre  irrégulière  montant  à  40<>  ; 
sommeil  agité,  prostration,  vomissements. 

Le  28  août,  amélioration.  Le  10  septembre,  Talbumine  a  disparu.  Le  20, 
guérison. 

2°  Garçon  de  six  ans,  bien  portant  (mai  1903).  H  y  a  quatre  jours, 
varicelle  ;  vomissements,  lièvre  forte,  douleur  abdominale  et  urine  san- 
glante. Le  lendemain,  œdème  des  paupières,  anasarque,  œdème  du 
scrotum.  L'examen  de  Turine  montre  du  sang  et  2  grammes  d*albumine 
(cylindres,  cellules  de  pus,  etc.).  Diète  lactée,  repos,  calomel,  lavages 
intestinaux  frais. 

Pendant  une  semaine,  anasarque,  oligurie,  hématurie  et  albuminurie; 
la  fièvre  est  moindre  ;  elle  oscille  entre  38  et  39*.  L'anasarque  dis[>arait, 
l'urine  augmente  et  devient  claire.  Guérison  en  un  mois. 

3°  Garçon  de  neuf  ans  (7  août  1903)  ;  douleur  dans  le  sein  gauche. 
Éruption  de  varicelle  depuis  quatre  jours.  Températuro  39"».  Œdème  des 
mollets,  du  scrotum,  de  la  paroi  abdominale  et  de  la  face.  Albuminurie. 
On  prescrit  10  centigrammes  de  calomel  en  cinq  doses,  la  diète  lactée,  les 
lavages  intestinaux.  Le  8,  on  trouve  2  grammes  et  demi  d  albumine  par 
litre.  Anasarque,  un  peu  d'ascite.  Le  9,  Tanasarque  augmente,  Turineest 
sanguinolente.  Le  14  octobre,  amélioration,  les  œdèmes  disparaissent, 
urine  abondante  (0  gr.  43  d  albumine).  Le  27,  guérison. 

Gangrena  de  los  pârpados,  post-Taricelosa  (Gangrène  des  paupières 
post-varicelleuse),  par  le  D"^  A.  Isola  [Rev,  méd,  del  Uruguay,  mai-s  1904). 

Fille  de  treize  mois,  de  parents  sains  et  robustes,  forte  et  bien  développée. 
Depuis  quelques  jours,  vésicules  de  varicelle  disséminées  sur  le  corps. 
Quelques-unes  occupaient  la  paupière  supérieure  droite.  Bientôt  gonfle- 
ment de  cette  paupière  qui  cache  complètement  l'œil.  Fièvre  notable.  La 
couleur  de  la  paupière  devient  noire  ;  une  ulcération  se  forme,  avec  sécré- 
tion sanieuse  et  fétide.  La  paupière  inférieui*e  est  également  envahie  par 
le  sphacèle,  qui  s'étend  en  haut  jusqu'au  sourcil  et  en  bas  jusqu'à  l'arcade 
orbitaire  inférieure.  La  gangrène  était  évidente.  L'examen  bactériologique 
montra  des  staphylocoques.  Fièvre  vive  (40,5). 

Lavages  et  irrigations  avec  une  solution  de  cyanure  de  mercure  à 
1  p.  1 000,  bains  chauds. 

L'ulcération  fut  longue  à  se  cicatriser  et  nécessita  une  opération  pour 
combattre  l'ectropion,  etc. 

Acnte  lymphatic  leokœmia  (Leucémie  lymphatique  aiguë),  par  le 
D»"  H.  Savory  [Tlic  Laneet,  6  février  1904). 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  bien  portant  jusqu'en  décembre  1902, 
où  il  présenta  de  l'anorexie. 

Le  9,  on  le  trouve  pale,  avec  état  saburral,  haleine  fétide,  impétigo  péri- 
buccal,  pouls  90. 

Une  semaine  plus  tard,  la  pâleur  a  augmenté,  il  y  a  un  peu  de  dysp- 
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née,  les  gencives  saif^nent  facilement.  Plusieurs  dents  sont  tombées,  et 
on  trouve  de  petits  abcèsàleuî*  base  d'implantation.  Amygdales  hypertro- 
phiées, végétations  adénoïdes  :  Tenfant  respire  par  la  bouche,  probable- 
ment par  suite  de  gonflement  du  lissu  lymphoïde.  Repos  au  lit,  traite- 
ment de  la  septicité  buccale.  Engorgement  ganglionnaire  dans  Taisselle 
'  droite  et  au-dessus  de  la  clavicule.  Rien  au  foie  ni  à  la  rate.  Peau 
jaune  et  sèche  ;  urine  pâle  et  sans  albumine.  Hémoglobine  35  p.  100. 
On  compte  2157000  hématies  et  356000  leucocytes;  12282  polynu- 
cléaires neutrophiles,  342  009  grands  et  petits  lymphocytes,  1174  leuco- 
cytes éosinophiles,  569  myélocytes. 

En  janvier  1903,  la  couleur  jaune-citron  s'accentue,  les  sclérotiques 
sont  blanches,  la  dyspnée  s*accroit,  la  fièvre  oscille  entre  38  et  40*^,  le 
pouls  est  rapide,  les  gencives  continuent  à  saigner;  épistaxis  répétées, 
hémorragies  rétiniennes.  Mort  le  29  janvier,  après  plusieurs  attaques 
convulsives;  la  maladie  a  duré  environ  sept  à  huit  semaines. 

Un  cas  do  leucémie  aiguë  chez  l'enfant,  par  MM.  Jeanselme  et  Emile 
Weil  (Soc.  méd,  des  Hôp,,  19  fév.  1904). 

Garçon  de  neuf  ans,  entré  à  Thôpital  Hérold  le  16  novembre  1902.  Le 
7  novembre  il  a  reçu  à  l'école  un  coup  de  pied  suivi  d'ecchymose  intense 
dans  la  région  inguinale  droite.  Légères  épistaxis  quelques  jours  aupara- 
vant. Le  8  novembre,  épistaxis  grave  qui  réapparaît  le  10.  Abattement, 
somnolence,  dysphagie.  On  pense  à  la  diphtérie,  et  on  injecte  le  sérum, 
qui  n'amène  aucune  amélioration. 

Pâleur  très  grande,  abattement,  légère  dyspnée.  Ecchymose  de  la 
n»gion  inguinale,  hématome  au  niveau  de  la  piqûre  de  sérum.  Traces 
d'ecchymoses  disséminées  sur  les  membres.  Exsudât  diphtéi*oïde  sur  les 
amygdales.  Voix  éteinte.  Ganglions  cervicaux  et  inguinaux.  Grosse  rate, 
gros  foie.  Température  38°,2. 

Les  17  et  18  novembre,  la  température  monte  à  40°  et  oscille  ensuite 
autour  de  39°.  Sensation  de  froid  accusée  par  l'enfant.  Nouvelles  pétéchies. 
Grainshémorragiquessurla  langue.  Suintement  sanguinolentdes  gencives, 
du  phai7nx  avec  odeur  fétide.  Hématémèse,  méhena,  pas  d'hématurie. 

Le  21  novembre,  agitation,  délire,* 40°.  Le  22,  stupeur,  faciès  grippé^ 
délire.  Le  23,  mort. 

Le  sang  est  rosé,  se  coagule  au  bout  de  trois  minutes  ;  pas  de  rétraction 
du  caillot,  pas  trace  de  sérum  au  bout  de  24  heures  ni  au  bout  de  trois 
jours. 

Globules  rouges  1 453  000,  globules  blancs  4400. 

Parmi  ces  leucocytes,  il  y  a  p.  100  :  22  polynucléaires,  58,5  mononu- 
cléaires, 15  grands  mononucléaires,  etc. 

A  l'autopsie,  on  a  trouvé  un  hématome  considérable  du  tissu  sous- 
cutané  abdominal.  Suffusions  rougeâtres  sur  le  foie,  les  reins,  le  péri- 
toine, le  cœur,  les  poumons.  Ganglion  caséeux  du.  bile  pulmonaire. 
Piqueté  hémorragique  du  cerveau.  La  moelle  des  os  longs  est  d'un  rouge 
vif;  elle  présente  de  Tinfiltration  lymphatique  avec  réaction  myéloïde 
ébauchée. 

En  somme,  Tenfant  s'est  présenté  avec  un  purpura  hémorragique  con- 
sécutif à  une  angine  diphtéroïde.  Sans  doute  il  n'y  a  pas  de  leucocytose 
notable,  mais  la  prédominance  des  lymphocytes  montre  qu'il  s'agit  d'une 
Uucémie  lymphatique. 

Enfin  il  y  avait  4  p.  100  de  plasmazellen. 

Ces  constatations  permettent  aux  auteurs  d'écarter  le  diagnostic  de 
purpura  comme  celui  d'anémie  pernicieuse. 
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La  leucémie  aignd,  étude  clinique  et  hématologique,  par  MM.  E.  Rist 
et  L.  RiBAi>EAU-i)uMAS  {La  hesse  médicale,  â  avril  1904). 

Garçon  de  huit  ans,  entré  à  Thôpital  le  11  octobre  1903  pour  d  abon- 
dantes hémorragies.  Pas  d'antécédents  notables.  Un  jour  il  souffre  des 
dents  et  a  l'haleine  fétide;  ses  gencives  sont  tuméfiées,  ses  amygdales 
grosses.  Puis  ganglions  dans  les  aines.  Le  11  octobre,  un  dentiste  enlève 
une  molaire  et  provoque  une  forte  hémorragie.  Puq>ura.  L'enfant  est 
d'une  pâleur  cireuse  :  lèvres  décolorées,  gencives  grosses  et  recouvertes 
dun  enduit,  sanguinolent.  Amygdale  gauche  volumineuse.  Ganglions 
sous-maxiilaires,  surtout  à  gauche.  Ganglions  dans  les  aisselles  et  les 
aines.  Rate  grosse.  Nombreuses  pétéchies.  Pouls  120,  souffle  présysto- 
lique.  Les  urines  contiennent,  pour  850  grammes,  1  gramme  d'acide 
urique  et  21  grammes  d'urée.  État  de  plus  en  plus  grave,  hémorragies 
par  la  bouche  et  le  nez,  nouvelles  pétéchies,  adénopathies  de  plus 
en  plus  volumineuses.  La  température  oscille  autour  de  3^**.  Mcrt  le 
2  novembre. 

Sang  fluide,  se  coagulant  en  quelques  secondes,  caillot  très  rélractile. 
Le  lendemain  de  l'entrée,  on  compte  862  000  hématies  et  312  000  leuco- 
cytes, soit  1  blanc  pour  2,8  rouges.  Il  y  avait  pour  100  leucocytes, 
93  grands  lymphocytes,  3  petits,  2  polynucléaires,  1  hématie  nucléée. 
Puis  les  globules  rouges  diminuent  et  les  blancs  augmentent. 

A  la  coupe  d  un  ganglion,  on  voit  que  le  tissu  adénoïde  s'est  trans- 
formé en  lymphome  diffus;  les  mononucléaires  ont  envahi  les  sinus  et  le 
tissu  réticulé.  Dans  une  amygdale  qui  a  pu  être  extirpée,  on  trouve  aussi 
le  tissu  lymphomateux.  Donc  leucémie  lymphatique  aiguë.  Les  ense- 
mencements faits  avec  le  sang  et  le  suc  ganglionnaire  sont  restés  stériles; 
les  inoculations  aux  animaux  ont  été  négatives. 

On  doit  distinguer  cette  leucémie  lymphatique,  qui  aurait  pu  d'ailleure 
être  chronique  (car  il  y  en  a  deux  formes),  caractérisée  par  le  tissu 
lymphoïde  (lymphocytes),  de  la  leucémie  myélogène  caractérisée  par  la 
multiplication  dos  leucocytes  polynucléaires,  dont  le  lieu  d'origine  est  la 
moelle  osseuse. 


Lencemia   linfatica  e  leucemia    mielogena  (Leucémie   lymphatique 
et  leucémie  myélogène),  parle  D'"Guido  Berchinz  {La  Pediatria, meiï  1904). 
On  distingue  deux  formes  de  leucémie  infantile  : 

A.  Leucémie  lymphatique  aiffuë  (évolution  rapide,  rate  peu  grosse, 
tendance  aux  pétéchies),  diathèse  hémorragique,  ou  chronique  (évolution 
lente,  grosse  rate);  dans  les  deux  cas,  augmentation  des  cellules 
lympiialiques,  particulièrement  des  plus  grandes. 

B.  Leucémie  myélogène,  caractérisée  par  l'augmentation  et  le  polymor- 
phisme des  leucocytes  ;  mais  on  trouve  en  grande  abondance  les  mono- 
nucléaires neutrophiles  dits  myélocytes. 

Observation  l.  —  Leucémie  myélogène.  —  Fille  de  huit  ans  observée 
le  8  décembre  1899.  En  mai,  pâleur  et  faiblesse,  puis  fièvre  quotidienne, 
grosse  rate.  On  trouve  la  micropolyadénopathie,  la  pâleur,  un  gros 
ventre  sans  ascite,  un  foie  hypertrophié,  une  rate  énorme  (30  centim. 
sur  18).  Le  sane  présente  une  multitude  de  leucocytes,  beaucoup  d'éosi- 
no|)hiles,  etc.  :  hématies  2000000,  leucocytes  800000.  Le  2  janvier  1903.  le 
chiffre  des  hématies  s'est  abaissé  à  1  800000,  celui  des  leucocytes  s'est  élevé 
à  900  000.  Mort  le  1*^'  février.  A  l'autopsie,  congestion  des  méninges,  poin- 
tillé hémorragique  du  cerveau,  ecchymoses  du  poumon,  etc.  Le  foie 
pèse  2600  grammes  ;  la  rate  800  grammes  (infarctus  hémorragique). 

Le   microscope  montre    une  infiltration   lymphatique   dans  tout  le 
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parenchyme  hépatique,  avec  accumulation    en   certains   points  (lym- 
phomes).  Lésions  analogues  dans  la  rate,  les  reins. 

Observation  II.  —  Leucémie  lymphatique.  —  Fille  de  sept  ans,  observée 
le  12  septembre  1903  avec  des  adénites  et  une  hypertrophie  amygdalienne. 
11  y  a  un  mois  et  demi  gonflement  du  cou,  par  engorgement  ganglion- 
naire; puis  lièvre.  On  a  pensé  d*ahord  à  la  scrofule.  11  y  a  quinze  jours, 
stomatorragie,  anémie  progressive,  amaigrissement,  vomissement  facile. 
Le  16,  on  trouve  une  fille  extrêmement  pâle,  avec  gonflement  de  la  faee 
€t  du  cou,  œdème  des  paupières.  Cou  proconsulaire,  on  croirait  avoir 
affaire  à  une  maladie  de  llodgkin.  L'examen  du  sang  montre  une  énorme 
quantité  de  leucocytes  mononucléaires  avec  quelques  grands  polynu- 
cléaires. On  prescrit  le  cacodylate  de  soude.  Foie  gros,  rate  normale. 
Sang  fluide,  pâle.  Il  contient  : 

Hémoglobine 80  p.  100 

Hématies l  .300.000 

Leucocytes 1 .  100.000 

Le  29  septembre,  ces  chiffres  deviennent: 

Hémoglobine 38 

Hématies 900.000 

Leucocytes 8.000 

Somnolence,  état  de  plus  en  plus  grave.  Mort  le  2  octobre. 

A  l'autopsie,  thymus  gros  (50  grammes),  foie  pesant  1 020  grammes, 
rate  110  grammes.  Moelle  osseuse  de  couleur  jaune  rougeâtre;  au 
microscope,  sa  pulpe  contient  à  peu  près  autant  de  leucocytes  que  d'hé- 
maties (beaucoup  de  mononucléaires).  On  trouve  beaucoup  d'hématies 
nucléées  et  peu  de  myélocytes.  Dans  la  rate  on  trouve  aussi  de  nombreux 
leucocytes  mononucléaires;  de  môme  dans  les  reins  (lymphomes 
miliaires  en  plusieui^  points).  Du  côté  du  foie,  on  trouve  beaucoup  de 
lymphocytes  dans  les  espaces  portes  et  des  lymphomes  miliaires.  Les 
lymphocytes  se  voient  aussi 'dans  la  rate. 

GontribnUon  à  l'étude  cliiiique  et  expérimentale  de  la  méningite 
cérébro-spinale  à  diplocoqnes  de  Weichselbanm,  par  les  D*"*  E.  Hist 
et  A.  PARis(Arc/i.  gén.  de  méd.,  23  février  1904). 

Les  auteurs  rapportent  Thistoire  de  trois  cas  fort  différents  :  1°  Garçon 
de  onze  ans;  purpura  hémorragique  à  forme  gastro-intestinale,  néphrite 
aiguë  à  début  hématurique  ;  mort  avec  symptômes  méningitiques 
suraigus  terminaux  ;  à  Tautopsie,  méningite  purulente  cérébro-spinale  à 
diplocoques  de  Weichselbaum  ;  durée  de  la  maladie  :  quatre-vingt-quatre 
jours.  —  2°  Fille  de  trois  ans,  méningite  cérébro-spinale  à  évolution  pro- 
longée (cent  vingt-cinq  jours  de  durée),  accidents  terminaux  succédant 
à  une  guérison  apparente  de  deux  mois;  pas  d'autopsie,  mais  la  ponction 
lombaire  adonné  des  diplocoques  de  Weichselbaum.  —  3°  Garçon  de  deux 
ans  ;  méningite  cérébro-spinale  à  forme  suraiguë  (durée  deux  jours  et 
demi);  à  l'autopsie,  méningite  purulente  étendue  à  diplocoques  de 
Weichselbaum. 

Donc,  très  grandes  irrégularités  suivant  les  cas  ;  impossible  de  prévoir 
la  durée,  les  rémissions,  la  terminaison.  Dans  ces  trois  cas,  la  ponction 
lombaire  permettait  de  faire  le  diagnostic  en  montrant  la  prédominance 
des  polynucléaires  et  les  diplocoques  constatés  directement  ou  par  la 
culture.  La  clinique,  comme  l'expérimentation,  montre  que,  dans  la 
méningite  cérébro-spinale,  tout  se  passe  comme  si  un  poison  bactérien, 
lentement  diffusible,  intoxiquait  loiganisme  tout  entier. 
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Ueber  atonische  Erweitemng  des  Magens  bei  Kindern  (Sur  la  dilata- 
lion  atonique  de  resloniac  chez  Tenfant),  par  le  D'A.  Philippow  (ArcA.  /. 
Kinder  heilh,,  1903). 

La  dilatation  atonique  de  restomac  n'est  pas  rare  chez  les  enfants  du 
premier  âge,  surtout  chez  ceux  qui  ont  été  soumis  à  un  allaitement 
artificiel.  iMais  la  maladie  se  développant  peu  à  peu  acquiert  sa  gravité 
la  plus  grande  après  six  à  huit  ans. 

Les  signes  caractéristiques  sont  les  suivants  :  un  gros  ventre  surtout 
dans  la  région  épigastrique,  du  tympanisme,  du  clapotage.  L'auteur  a 
utilisé  pour  ce  diagnostic  les  méthodes  suivantes  :  1^  inspection  de 
Tabdomen  en  fixant  surtout  Tattention  surTinsufflation  de  la  partie  supé- 
rieure, qui  donne  l'aspect  d'un  ventre  de  grenouille;  2®  de  fi'équentes 
mensurations  de  la  circonférence  du  ventre  dans  divers  sens  ;  ainsi,  autour 
de  la  taille,  de  l'ombilic,  delappendice  xyphoïde  à  l'ombilic,  de  l'ombilic  à 
la  symphyse  du  pubis;  3®  la  palpation  du  ventre,  dont  les  parois  sont 
flasques  et  donnent  du  bruit  de  clapotage. 

Dans  le  traitement,  il  y  a  trois  règles  à  suivre  :  1°  régler  le  régime  de 
l'enfant;  2<»  supprimer  les  troubles  dyspeptiques  et  catarrhaux ;  3»  aug- 
menter la  force  de  la  musculature  affaiblie  du  tube  disgestif  et  ramener 
ainsi  à  son  volume  normal  l'estomac  et  l'intestin  distendus. 

Ueber  3  Fàlle  ▼on  Bronchialasthma  bei  Kindern  (Sur  3  cas  d  asthme 
bronchique  chez  l'enfant),  par  le  D'E.  STOLKiND(Arc/i.  f.  Kinderheilk.,  1903). 
•  Dans  les  3  cas  relatés  ici,  il  s'agissait  sans  aucun  doute  d'asthme  bron- 
chique nerveux,  relevant  de  l'asthme  réflexe,  lin  seul  des  malades  avait 
de  l'emphysème  manifeste  entre  les  accès.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agis- 
sait d'une  forme  pure  d'asthme  bronchique,  nen^eux,  héréditaire,  car 
les  deux  sœurs  de  la  mère,  qui  était  hystérique,  étaient  aussi  atteintes 
d'asthme  bronchique  nerveux.  Dans  le  second  cas  aussi,  il  y  avait  une 
prédisposition  de  l'enfant;  le  grand-père  paternel  avait  eu  de  l'asthme 
bronchique  et  les  deux  sœurs  du  père,  atteint  de  syphilis,  en  avaient  encore. 
Dans  le  troisième  cas,  il  y  avait  une  hérédité  tuberculeuse  paternelle. 

Les  trois  enfants  étaient  neurasthéniques  ;  l'un  avait,  après  chaque 
accès  d'asthme,  une  éruption  ortiée. 

L'un  des  malades  avait  sept  ans,  l'autre  huit,  un  en  avait  quatorze. 

Zur  Kenntniss  der  Gerebrospinalflûssigkeit  in  einem  Fall  von  chroni- 
schen  Hydrocephalns  (Sur  l'étude  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  un 
cas  d'hydrocéphalie  chronique),  parle  D'  Léo  Langsteix  {Jahrb,  f.  Kinder- 
heilk,,  1903.) 

Salkowski  a  soulevé  la  question  de  la  valeur  de  la  teneur  en  potassium 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le  diagnostic  de  l'hydrocéphalie  aiguë 
et  chronique. 

Pour  établir  le  rapport  du  potassium  au  sodium,  on  se  servit  de  liquide 
extrait  pendant  la  vie.  La  recherche  chimique  dont  on  trouvera  toute  la 
technique  consignée  dans  ce  ti*avail  donna  2,32  p.  100  de  sulfate  de 
potasse,  soit  un  rapport  de  la  potasse  à  la  soude  de  1  à  33,8.  L'auteur  se 
rattache  à  l'idée  de  Salkowski,  qui  attribue  à  la  flèvrc  la  teneur  élevée  en 
potassium. 

Dans  la  seconde  partie  de  ses  recherches,  l'auteur  a  cherché  à  établir 
l'identité  du  corps  albumineux  et  de  la  substance  réductrice.  11  a  vu  qu'il 
y  avait  albumine  et  globuline.  11  n'a  pas  trouvé  d'albumoses.  Quant  à  la 
substance  réductrice,  il  ne  croit  pas  qu'il  s'agisse  de  pyrocatéchine,  ni  de 
sucre  de  raisin. 
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Die  Hystérie  im  Kindesalter  (L'hystérie  chez  Tenfani),  par  le 
D'  Brl'ns  (Jahrb,  f.  Kinderheilk.  1903). 

L'auteur  étudie  Thystérie  infantile  d'après  un  total  de  144  cas.  Les  plus 
jeunes  malades  avaient  trois  ans  ;  mais  c'est  surtout  de  sept  à  onze  ans 
qu  on  observe  Thystérie  infantile.  Chez  Tenfant,  il  ne  semble  pas  y  avoir 
de  prédilection  pour  le  sexe  féminin  ;  cette  prédisposition  ne  s'accuse 
qu'à  l'approche  de  la  puberté.  Sur  ces  144 .cas,  il  y  en  avait  40  p.  100  à  la 
campagne  et  60  p.  100  chez  des  enfants  des  villes. 

L'hystérie  chez  l'enfant  est  essentiellement  mono-symptomatique  ; 
cela  ne  veut  pas  dire  qu'il  y  ait  une  unique  manifestation  hystérique, 
mais  que  les  stigmates  hystériques,  rétrécissement  du  champ  visuel, 
anesthésie,  manquent  presque  toujours.  C'est  là  une  circonstance  qui  gêne 
le  diagnostic.  Dans  tous  les  cas  dont  la  symptomatologie  et  l'évolution 
sont  douteuses,  l'hypothèse  d'hystérie  s'impose.  Un  diagnostic  précoce  est 
nécessaire,  car  il  convient  d'appliquer  le  plus  tôt  possible  le  traitement 
approprié.  L'auteur  conseille  dans  le  traitement  de  surprendre  l'esprit  de 
l'enfant  et  de  le  suggestionner. 

Znr  Frage  der  Fûttenmgstnbercalose  (Sur  la  question  de  la  tubercu- 
lose alimentaire),  par  le  P*"  Ganghofner  {Arch.  f.  Kinderheilk.,  1903). 

L'auteur  admet  la  possibilité  de  la  contagion  de  la  tuberculose  des 
bovidés  à  l'homme  en  se  basant  sur  les  données  des  expériences  ;  car, 
puisqu'on  peut  infecter  des  bœufs  avec  des  bacilles  de  tuberculose 
humaine,  on  est  bien  forcé  d'admettre  que  la  réciproque  est  possible. 
€ependant  on  n'en  a  jusqu'ici  donné  aucune  preuve.  Si  les  recherches 
anatomo-pathologiques  de  l'auteur,  ni  ses  statislicpies  portant  sur  la  rela- 
tion entre  la  tuberculose  humaine  et  celle  des  bovidés  ne  sont  en  faveur 
de  la  conta(?ion  tuberculeuse  humaine  due  à  l'ingestion  d'un  lait  de 
vache  atteinte  de  pommelière,  en  particulier  chez  l'enfant. 

Ueber  PoUakiurie  und  Ennresis  im  Kindesalter  (Sur  la  pollakiurie  et 
l'incontinence  d'urine  dans  l'enfance),  parle  D'  0.  Reinacu  {Jahrb,  f,  Kin- 
derheilk., 1903). 

L'auteur  relate  2  cas,  l'un  observé  chez  une  enfant  de  deux  ans, 
intelligente,  née  d'une  mère  hystérique  etd'un  père  neurasthénique,  qui, 
à  la  suite  d'un  cauchemar  ayant  poussé  l'enfant  à  quitter  le  lit,  se  met  à 
avoir  de  fréquentes  mictions  jour  et  nuit,  de  vingt  à  trente,  se  lève  la  nuit 
«t  va  réveiller  ses  parents.  Dans  les  cauchemai*s,  il  y  a  des  mictions  invo- 
lontaires. 

La  pollakiurie,  l'incontinence  disparurent  ainsi  que  l'état  d'excitation 
de  l'enfant  et  son  habitude  de  sortir  du  lit,  après  deux  séances  de  faradi- 
sation  avec  un  fort  courant  ;  les  accidents  duraient  depuis  deux  mois. 

Dans  le  second  cas,  chez  un  enfant  de  dix  ans,  une  seule  séance  de 
faradisation  amena  la  guérison.  L'hystérie  de  la  mère,  la  prompte  guéri- 
son  parlent  en  faveur  de  la  nature  hystérique  des  accidents. 

Ueber  Spondylitis  mit  besonderer  Berftcksichtigang  des  spàteren  Ver- 
lanfs  derselben  (Sur  la  spondylite  avec  considération  particulière  siu'  son 
évolution  ultérieure),  par  le  D'  Albert  IIlt.elsiiufer  {Jahrb.  f.  Kinder- 
heilk., 1903). 

L'étude  de  44  cas  a  permis  à  l'auteur  d'émettre  quelques  remarques 
sur  cette  affection. 

La  spondylite  tuberculeuse  se  voit,  comme  les  autres  tuberculoses 
osseuses,  plus  souvent  dans  le  sexe  masculin. 
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L'affection  débute  le  plus  souvent  dans  la  première  enfance,  et  surtout 
dans  la  troisième  année.  11  y  avait  une  prédisposition  héréditaire  dans  un 
peu  moins.de  moitié  des  cas,  tandis  que  le  traumatisme  n'était  noté  dans^ 
Tétiologie  que  dans  un  quart  des  cas. 

Le  siège  de  prédilection  de  la  tuberculose  vertébrale  est  la  moitié  infé- 
rieure du  tronc,  et  surtout  la  pœmière  lombaire. 

Parmi  les  complications,  il  y  eut  des  abcès  dans  deux  cinquièmes  des 
cas,  et  surtout  des  abcès  du  psoas.  Les  abcès  proviennent  le  plus  souvent 
de  la  colonne  lombaire.  Dans  10  p.  100  des  cas  il  y  eut  des  paralysies. 
Comme  ces  paralysies  surviennent  surtout  dans  la  spondylite  cervicale  et 
se  terminent  par  la  mort  dans  deux  tiers  des  cas,  ils  sont  Tindice  de 
TaiTection  vertébrale  la  plus  dangereuse. 

Les  dégénérescences  amyloïdes  ont  été  observées  dans  un  peu  plus  de 
1  /iO«  des  cas,  les  complications  tuberculeuses  dans  les  2/5'. 

Le  pronostic  de  la  spondylite  est  réservé,  car  la  mortalité  atteint  envi- 
ron 57,6  p.  100,  et  la  guérison  n'est  complète  que  dans  31,3  p.  100  des 
cas. 

Les  résultats  définitifs  sont  défectueux  au  point  de  vue  esthétique, 
mais,  pour  ce  qui  fut  de  la  motilité  et  de  l'aptitude  à  travailler,  elle  fut 
dans  les  cas  de  l'auteur  satisfaisante. 

Dans  le  traitement  de  la  spondylite,  on  doit  donc  viser  surtout  à  insti- 
tuer une  thérapeutique  précoce  et  un  traitement  de  longue  durée,  pour 
diminuer  dans  la  mesure  du  possible  le  degré  delà  gibbosité  et  les  défor- 
mations consécutives  des  vertèbres. 

Stndien  ûber  Magon-Darmcatarrh  bei  Saftglingen  (Éludes  sur  le 
catarrhe  gastro-intestinal  du  nourrisson),  parle  D*"  C.-E.  Bloch  (Jahrb.  f. 
Kinderheilk,,  1903). 

Dans  les  gastro-entérites  aiguës  et  chroniques  du  nourrisson,  il  s'agit 
d'une  inflammation  de  la  muqueuse  intestinale,  frappant  surtout  la  val- 
vule iléo-aecale.  En  général,  les  lésions  très  maixjuées  n'occupent  qu'un 
petit  fragment  de  l'intestin  grêle.  Dans  le  gros  intestin,  l'inflammation  est 
plus  également  répartie.  Dans  quelques  cas,  il  peut  y  avoir  aussi  une 
inflammation,  mais  moins  marquée,  du  duodénum  ;  mais  la  majeure  partie 
de  l'intestin  grêle  est  exempte  de  forte  inflammation.  L'épithélium  de 
surface  et  les  glandes  sont  en  grande  partie  bien  conservés. 

L'inflammation  se  comporte  dans  l'intestin  comme  dans  les  autres 
muqueuses. 

Dans  les  formes  aiguës,  elle  se  manifeste  surtout  par  une  notable  injec- 
tion, de  nombreuses  hémorragies  et  une  faible  infiltration  de  cellules 
rondes.  Les  glandes  peuvent  montrer  des  dilatations  kystiques  ;  une 
grande  partie  des  cellules  glandulaires  et  de  l'épithélium  de  la  surface  est 
frappée  de  nécrose,  et  il  y  a  des  ulcérations  hémorragiques. 

Dans  les  formes  plus  chroniques,  il  y  a  les  mêmes  lésions,  mais 
moindres.  Elles  se  manifestent  par  une  notable  infiltration  de  cellules 
rondes  dans  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  et  par  une  exsudation  de 
cellules  rondes.  En  outre,  il  y  a  des  pertes  de  substance  superficielles  et 
des  ulcérations  folliculaires.  11  n'y  a  pas  plus  anatomiqut^ment  que  clini- 
quement  de  séparation  tranchée  entre  les  formes  aiguës  et  chroniques. 
Ëlios  se  confondent  insensiblement. 

Dans  l'estomac,  on  observe  d'une  façon  inconstante  des  ulcérations 
hémorragiques  et  des  lésions  du  tissu  interstitiel.  L'épithélium  de  surface 
est  toujours  bien  conservé  et  normal,  et  il  en  est  ainsi  surtout  des 
glandes. 
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Ueber  einige  histologische  Untersuchungen  der  normalen  Thymus- 
drûso  eines  6  monatlichen  nnd  eines  reifen  Fûtas  ^Siir  quelques 
recherches  histologiques  de  la  glande  thymique  normale  d'un  fœtus  de 
six  mois  et  d'un  fœtus  à  terme),  par  le  U^  Mag!>u  {Arck.  f.  Kinder- 
heilk.,  1903). 

D'après  l'auteur,  le  thymus  serait  une  glande  épithéliale  comme  l'in- 
dique déjà  son  origine  cytodermique.  Elle  a  une  activité  formatrice  et 
une  activité  sécrétoire.  La  première  appartient  principalement  à  la  couche 
corticale  des  lobes  et  lobules,  surtout' aux  bords  internes  et  externes  de 
cette  couche.  Ici  se  forment  les  éléments  colorés  du  sang,  qui  viennent 
des  nucléoles  signalés  par  Prenant.  Ces  érythrocytes  pénètrent  par  les 
espaces  lymphatiques  périveineux  dans  les  veines  corticales. 

L'activité  sécrétoire  se  manifeste  surtout  dans  la  zone  médullaire  et  est 
produite  par  des  modifications  surtout  du  noyau,  à  la  suite  de  transfor- 
mations chromatoly  tiques  et  karyolyliques,  qui  amènent,  d'une  part,  une 
multiplication  des  cellules  en  général,  et  d'autre  part  de  profondes 
dégénérescences  du  cario  et  du  cytoplasma,  avec  formation  de  nouveaux 
éléments,  principalement  de  nature  colloïde^  comme  cela  peut  être  cons- 
taté par  les  méthodes  de  Blondi  et  Galeotti. 

Ces  substances  sortent  des  cellules  et  passent  dans  la  circulation 
en  partie  par  absorption  par  les  leucocytes  observés  dans  les  vaisseaux 
lymphatiques,  en  partie  directement  par  les  vaisseaux  capillaires  des 
nerfs. 

L'activité  sécrétoire  s'accompagne  de  la  destruction  des  éléments 
cellulaires,  ce  qui  amène  l'atrophie  de  l'organe. 


Nierensarcom  im  Kindesaltor  (Sarcome  du  rein  dans  l'enfance),  par  le 
D'  Igxaz  STEiMiARDT{Arc7t.  f.  Kinderheilk.,  1903). 

A  propos  de  ce  cas  observé  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi,  deux 
questions  se  posaient  :  1°  de  quel  organe  provenait  la  tumeur?  2®  était-ce 
une  tumeur  bénigne  ou  maligne? 

Pour  ce  qui  était  du  siège  de  la  tumeur,  on  ne  pouvait  hésiter  qu'entre 
une  tumeur  du  rein  ou  de  la  rate.  On  donne  comme  signe  différentiel  la 
situation  du  côlon  par  rapporta  la  tumeur;  mais,  dans  ce  cas,  il  s'agissait 
d'une  anomalie,  car  il  n'y  avait  pas  trace  de  tympanisme,  mais  bien  une 
matité  absolue. 

Pour  ce  qui  était  de  la  nature  de  la  tumeur,  Taspect  de  l'enfant  au 
début  ne  paraissait  pas  indiquer  une  tumeur  maligne.  La  consistance  de 
la  tumeur  ne  permettait  l'hésitation  qu'entre  cancer  et  sarcome.  La  fré- 
quence plus  grande  des  sarcomes  parlait  en  faveur  de  ce  diagnostic. 

Les  métastases  trouvées  à  l'autopsie  démontraient  l'incurabilité  de  la 
lésion. 


Ein  Fall  Ton  WinckeFscher  Krankheit  (Un  cas  de  maladie  de  Winckel), 
par  le  D^  Igvaz  Steinhvrdt  (Arch,  /*.  Kinderheilk , ,  1903). 

Les  symptômes  morbides  observés  chez  un  enfant  de  dix  jours  ne  lais- 
.saient  aucun  doute  sur  le  diagnostic.  On  notait  la  teinte  brune  de  la  peau, 
la  cyano^ae,  l'ictère,  la  coloration  noire  de  l'urine. 

Le  seul  médicament  qui  ait  été  employé  était  l'eau  boricjuée  pour 
laver  l'ombilic. 

La  mère  avait  déjà  perdu  deux  enfants  âgés  de  quelques  jours  ou 
semaines  et  ayant  présenté  les  mêmes  symptômes. 

Les  anamnestiques  n'ont  pas  permis  de  préciser  l'étiologie. 
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Gontribnto  ail*  etiologia  délie  endocarditi  acqnisite  neir  età  infan- 
tile (Contribution  à  l'étiologie  des  endocardites  infantiles  acquises),  par 
le  D'  Mario  Vianello-Gacchiole  (fliv.  di  Clin,  Ped,,  janvier  1904). 

A  la  clinique  pédiatrique  de  Florence,  l'auteur  a  recueilli  les  ca«5 
d'endocardite  observés  en  dix  ans  (1894  à  1903),  au  nombre  de  67  pour 
4948  malades.  Sur  25  rhumatisants,  on  a  compté  19  endocardites  ;  sur 
18  choréiques  non  rhumatisants,  6  endocardites  ;  sur  1 826  diphtéries, 
6  endocardites  par  association  strepto  ou  staphylococcique.  Les  infections 
pyogènes  des  muqueuses  pharyn^jée,  laryngée,  nasale,  ou  de  la  peau, 
ont  une  grande  importance  dans  le  développement  de  l'endocardite.  Sur 
70  malades  de  laryngite,  pharyngite,  rhinite,  nous  comptons  7  endocar- 
dites (10  p.  100),  et  sur  51  pyodermites,  4  endocardites  (8  p.  100).  Os 
derniers  chiffres  sont  à  relever.  Sur  644  affections  des  voies  respira- 
toires, 7  endocardites  (1  p.  100)  ;  sur  214  affections  intestinales,  4.  t'n 
seul  cas  d'endocardite  pneumococcique  durant  une  pneumonie.  Moi't, 
autopsie,  examen  bactériologique  positif.  On  a  trouvé  d'ailleurs 
d'autres  microbes  sur  les  végétations  valvulaires  :  staphylocoque  doré  et 
blanc,  streptocoque,  etc.  Sur  269  cas  de  tuberculose,  2  endocardites 
(moins  de  1  p.  100)  :  trouvaille  d'autopsie.  Sur  215  scarlatines,  3  endo- 
cardites (plus  de  1  p.  100).  Sur  134  cas  de  fièvre  typhoïde,  2  endocardites 
(moins  de  2  p.  100).  Sur  482  rougeoles,  pas  d'endocardite.  Sur  300  coque- 
luches, 1  endocardite.  L'endocardite  primitive  (sans  cause  connue)  est 
représentée  par  6  cas  sur  67. 

Sur  les  67  endocardites,  54  furent  mit  raies,  6  mitro-aortiques,  1  aor- 
tique,  6  avec  péricardite.  Pas  d'endocardite  du  cœur  droit. 

Le  point  intéressant  dans  la  statistique  de  M.  Cacchiole  est  le  rôle  joué 
par  les  infections  des  muqueuses  des  premières  voies,  qui  peuvent  être 
le  point  de  départ  de  pleurésies,  bronchites,  pneumonies,  néphrites, 
méningites,  etc.  (îette  donnée  étiologique  est  très  importante;  elle 
permet  d'espérer  qu'en  nettoyant  soigneusement  la  bouche  et  le  rhino- 
pharynx  chez  les  enfants  malades  on  pourra  prévenir  les  infections 
viscérales  secondaires. 

CoDtribnto  alla  semejologia  délie  endocarditi  acquisite  nell'  età 
infantile  (Contribution  à  la  séméiologie  des  endocardites  infantiles 
acquises),  par  le  D*"  Mario  Vianello-Caccuiole  [Uiv.  di  Clin,  Ped., 
août  1904).. 

Cette  étude  séméiologique  est  la  suite  de  l'étude  étiologique  publiée 
dans  un  numéro  précédent  de  la  même  i-evue.  Le  symptôme  le  plus 
important  et  parfois  unique  est  le  souffle  systolique  avec  maximum  à  la 
pointe  du  cœur.  11  est  produit  par  le  développement  des  végétations  sur 
les  valvules,  et,  comme  l'endocardite  intéresse  surtout  la  valvule  mitrale, 
ainsi  s'explique  la  localisation  et  le  temps  de  ce  souffle. 

Parmi  les  souffles  indépendants  des  lésions  valvulaires,  il  y  en  a  de 
deux  sortes  :  les  anémiques  ou  fébriles  et  les  cardio-pulmonaires.  Les 
premioi*s  peuvent  s'observer  même  dans  la  première  enfance.  Les  seconds 
ont  des  caractères  spéciaux  :  mobilité,  altération  par  le  changement  de 
place,  disparition  dans  l'arrêt  de  la  respiration. 

Au  début  de  l'endocardite  mitrale,  le  souffle  se  limite  à  la  pointe,  puis 
il  s'étend  à  toute  la  région  précoi^diale  ;  le  pouls  s'accélère  ;  la  dyspnée  se 
manifeste  ;  puis  le  souffle  se  limite  défmitivement  à  la  pointe. 

La  guérison  de  l'endocardite  est  possible,  plus  encore  chez  l'enfant  que 
chez  l'adulte.  Sur  67  cas,  l'auteur  a  compté  4  guérisons,  7  améliorations, 
notables,  17  améliorations,  24  étals  stationnaires,  2  aggravations,  13  morts  ; 
la  disparition  du  souffle  peut  être  parfois  très  rapide.  Lne  fille  de  neuf 
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ans,  choréique,  sort  de  la  clinique  avec  une  endocardite  mi  traie  (souffle 
intense  à  la  pointe  du  cœur).  Un  mois  après,  elle  rentre  avec  une 
rechute  de  chorée,  ne  présentant  plus  de  souffle  cardia(iue. 

Polycythemia  of  congénital  heart  disease  (Polycythéraie  des  alTections 
cardiaques  congénitales),  par  le  D»*  Ira  S.  Wile  [Arch,  of.  Ped.,  mai  1904). 

A  la  naissance,  le  sang  contient  plus  de  globules  rouges  que  normale- 
ment (six à  huit  millions).  Dans  les  malformations  habituelles  du  cœur  (per- 
sistance du  trou  de  Botal,  perforation  interventriculaire,  sténose  de  l'artère 
pulmonaire,  persistance  du  c^nal  artériel),  les  symptômes  habituels  sont 
la  cyanose,  la  dyspnée,  les  doigts  en  massue.  Cependant,  parfois,  il  n'y 
a  aucun  symptôme,  pas  trace  de  cyanose.  Sur  44  cas,  Morse  en  a  vu  14 
sans  soupçon  de  lésion  congénitale  avant  Texamen.  11  est  des  cas  où  la 
cyanose  n'apparaît  qu'après  un  mois  ou  un  an.  Malgré  cela,  la  polycy- 
thémie  existe.  Cabot,  dans  un  de  ces  cas,  a  compté  8  431000  hématies. 
Townsend  a  réuni  30  cas  donnant  de  6  à  9  millions. 

La  polycythémie  peut  exister  aussi  sans  affection  cardiaque;  Cabot  a 
vu  deux  femmes,  non  cardiaques,  présenter  10  et  12  millions  d'hématies. 
Dans  certaines  intoxications  (gaz,  oxyde  de  carbone,  phosphore),  la  poly- 
cythémie s'observe. 

11  n'y  a  pas  de  leucocytose  parallèle  à  la  polycythémie.  Le  sang  peut 
^Ire  considéré  comme  un  tissu  avec  substance  intercellulaire  liquide,  sujet 
à  l'atrophie,  à  la  dégénérescence,  à  l'hypertrophie  de  ses  divei-ses  cellules 
constituantes. 

Dans  la  polycythémie  des  maladies  congénitales  du  cœur,  il  faut  tra- 
duire hypertrophie  compensatrice.  Les  hématies  s'accroissent  pour  assurer 
la  quantité  d'oxygène  nécessaire  à  la  nutrition. 

Tonsillitis  a  cause  of  acute  nephritis  (Amygdalite  cause  de  néphrite 
aiguë),  par  le  D' J.  Lovett  Morse  (Arch,  of.  Ped,,  mai  1904). 

Dans  les  huit  derniers  mois,  l'auteur  a  vu  4  cas  d'amygdalite  suivie  de 
néphrite  aiguë  (dont  2  chez  les  enfants].  Dans  tous  ces  cas,  il  n'était  pas 
possible  d'invoquer  la  scarlatine. 

1°  Fille  de  six  ans,  observée  le  6  décembre  1903  ;  elle  a  eu  un  léger  mal 
de  gorge  le  10  novembre.  Pas  d'éruption  ni  desquamation.  Le  30  novembre, 
on  remarque  que  l'urine  est  foncée.  Le  3  décembre,  l'urine  est  encore 
foncée.  Le  4,  le  médecin  est  appelé,  on  l'examine  et  on  trouve  beaucoup 
d'albumine  (5  grammes  par  litre),  quelques  cylindres,  de  nombreux  leu- 
cocytes, face  bouttie.  Les  urines  sont  en  très  petite  quantité.  Adénopa- 
Ihie  cervicale  notable. 

2»  Garçon  de  quatre  ans,  observé  le  3  juin  1903;  léger  mal  dégorge 
dix  jours  auparavant  avec  adénopathies  cervicales.  Pas  de  scarlatine  ni 
desquamation.  Le  1"'  juin,  l'urine  est  foncée  et  en  très  petite  quantité. 
Beaucoup  d'albumine.  Un  peu  d'œdème  des  paupières. 

Ces  faits  sont  conformes  aux  observations  recueillies  il  y  a  longtemps 
par  M.  Comby  {Méd.  mod.,  1897)  et  à  celles  contenues  dans  les  thèses  de 
ses  élèves  Dupeu  (Paris,  1897),  Pallegoix  (Paris,  1902),  dont  on  peut  lire 
l'analyse  dans  les  Archives  de  médecine  des  Enfants  (1898,  p.  126;  1903, 
p.  121).  Dans  ces  travaux,  la  néphrite  aiguë  des  enfants  est  étudiée  complè- 
tement dans  ses  causes,  ses  symptômes,  son  pronostic  et  son  traitement. 
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Malgré  les  symptômes  inquiétants  que  présente  parfois  cette  néphrite 
au  début  (hématurie,  œdème,  fièvre),  le  pronostic  est  presque  toujours 
bon  et  la  guérison  rapide  quand  on  impose  assez  tôt  le  repos,  le  régime 
lacté,  etc. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

Étude  sur  346  cas  de  fiàvre  typhoïde  infantile,  par  le  Dr  G.  Thiébaux 
(r/i<^.se  de  Nancy,  1904, 108  pages). 

Cette  intéressante  thèse  a  été  inspirée  par  le  D^  Haushalter.  Elle 
contient,  outre  la  statistique  de  346  cas,  26  observations  plus  ou  moins 
détaillées. 

Sur  341  cas,  au  point  de  vue  de  l'âge,  on  note  13  cas  de  zéro  à  deux 
ans  (4  p.  100),  137  cas  de  deux  à  sept  ans,  191  cas  de  sept  à  douze  ans.  11 
y  a  eu  154  garçons  et  191  filles.  La  plus  grande  fréquence  a  coïncidé 
avec  les  grandes  chaleurs  :  172  cas  de  juin  à  septembre.  Dans  32  cas, 
on  trouve  que  Tenfant  a  un  ou  plusieurs  membres  de  sa  famille  atteints. 
Dans  une  dizaine  de  cas,  malades  avec  mêmes  symptômes  et  habitant  la 
même  maison.  Début  brusque  35  fois  sur  280  cas  (12,5  p.  100),  avec 
vomissement  dans  la  moitié  des  cas.  Tantôt  diarrhée,  tantôt  constipation, 
tantôt  selles  normales;  vomissements  dans  16  p.  100  des  cas.  Epistaxis, 
15  p.  100.  Mal  au  ventre  presque  toujours. 

La  maladie  a  affecté  une  forme  très  légère  dans  plus  de  la  moitié  des 
cas.  Les  rechutes  ont  été  fréquentes  et  bénignes. 

Les  taches  rosées  ont  manqué  souvent  (1  fois  sur  5).  Les  symptômes 
d'irritation  spinale  se  sont  rencontrés  sept  ou  huit  fois. 

La  durée  de  la  maladie  a  été  cinq  fois  de  deux  à  six  jours,  34  fois  de 
sept  à  dix  jours,  45  fois  de  dix  à  quinze  jours,60  foisdequinzeà  vingt  jours, 
72  fois  de  vingt  à  vingt-quatre  jours,  39  fois  au  delà.  La  desquamation 
est  fréquente,  avec  ou  sans  sudamina.  Amaigrissement  constant. 

Les  rechutes  ont  été  observées  sept  fois  sur  33  formes  légères,  sept 
fois  après  des  formes  intenses,  19  fois  après  des  formes  moyennes. 
Intervalle  apyrélique  de  quatre  à  dix  jours.  Durée  de  la  rechute  :  une 
fois  sept  joure,  sept  fois  de  quatre  à  six  jours,  cinq  fois  de  sept  à  dix  jours, 
huit  fois  de  onze  à  quatorze  jours,  sept  fois  de  quinze  à  dix-huit  jours, 
quatre  fois  de  dix-neuf  à  vingt  et  un  jours.  Quant  aux  récidives,  il  y  en 
a  eu  peut  être  deux  cas  (un  après  trois  ans,  un  après  six  mois).  Perfo- 
rations, trois  ;  hémorragies  intestinales,  une. 

11  y  a  eu  vingt  morts  (5,80  p.  100);  une  année,  en  1896,  il  y  a  eu 
4  p.  100;  une  autre,  en  1897  et  1901,  il  y  a  eu  13  p.  100. 

Die  angeborene  Pylornsstenose  im  Sàuglingsalter  (La  sténose  pylorique 
congénitale  chez  les  nourrissons),  par  le  D**  Jussuf  Ibrahim  (broch.  de 
120  pages,  Berlin,  1905;  S.  Karger,  éditeur). 

(iOtte  intéressante  monographie,  faite  à  la  clinique  pa^diatrique  de 
lleidelberg  (professeur  0.  Vierordt),  repose  sur  I  élude  de  sept  observations 
inédites.  Elle  est  ornée  d'une  ligure  dans  le  texte  et  d'une  planche  hors 
texte  contenant  quatre  photographies. 

L'historique  et  la  bibliographie  sont  des  plus  complets.  Vient  ensuite 
un  résumé  des  sept  observations  de  la  clinique  d'Heidelberg,  comme 
prélude  à  la  description  symptomatique.  Puis  nous  trouvons,  successive- 
ment étudiées  :  l'anatomie  pathologique,  le  diagnostic  et  le  traitement  avec 
l'exposé  complet  et  les  résultats  des  interventions  chirurgicales  tentées 
contre  cette  redoutable  maladie  des  nourrissons. 
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Étude  sur  quelques  cas  d*ictàre  des  nouveau-nés,  par  le  D'  Ë.  Leuret 
{Tkèse  de  Bordeaux,  1904,  144  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  A.  Moussous,  est  basée  sur  plus  de  40  obser- 
vations. Entre  les  deux  théories  hépatogène  et  hématogène,  Tauteur 
n'hésite  pas  à  choisir  cette  dernière.  La  théorie  biliphéique  en  elTet  ne 
tient  pas  compte  du  laquage  du  sang  trouvé  chez  le  nouveau-né,  de  la 
pigmentation  des  urines  et  de  la  marche  clinique  de  Tictère.  M.  Leuret, 
cas  personnels,  n'a  pu  retrouver  la  bilirubine  dans  le  sang  de  ses  nou- 
veau-nés ictériques,  et  il  n'a  pas  constaté  l'imperméabilité  rénale. 

La  théorie  hématogène  explique  la  période  rouge  préictérique  (laquage 
du  sang),  la  jaunisse  par  la  réduction  de  Toxy hémoglobine  tenue  en 
suspension  dans  le  sang  et  donnant  en  se  réduisant  les  corps  jaunes 
(hémaphéine  ou  autres).  Cette  théorie  explique  pourc{uoi  la  bile  ne  se 
retrouve  ni  dans  le  sang,  ni  dans  les  urines.  Elle  explique  pourquoi,  en 
clinique,  l'ictère  des  nouveau-nés  évolue  sans  aucun  des  symptômes  (bra- 
dycardie,  dermopathies)  produits  par  le  passage  de  la  bile  dans  le  sang. 

«  L'ictère  des  nouveau-nés  n'est  nullement  biliphéique  ;  il  semble  dû 
à  un  laquage  du  sang  sous  Tinfluence  du  refroidissement  du  corps  des 
nouveau-nés,  amenant  secondairement  la  formation  de  pigments  jaunes 
dans  le  sang,  autres  que  la  bilirubine,  pigments  qui  imprègnent  la  peau 
en  donnant  la  jaunisse  et  passent  à  travers  le  filtre  rénal  sous  forme  de 
pigments  encore  cliniquement  indéterminés.  » 

Traitement  de  la  syphilis  chez  les  enfants,  par  le  D**  V.  Imerwol 
(Broch.  de  34  pages,  Jassy,  1904). 

L'auteur  expose,  à  l'aide  de  faits  personnels,  les  avantages  de  la  méthode 
du  D^  Lucasiewicz  (injections  intra-musculaires  de  sublimé  à  doses 
massives).  Trente  enfants  ont  été  traités  (douze  de  un  an,  six  de  un  an  à 
deux  ans  et  demi,  les  autres  entre  deux  ans  et  demi  et  douze  ans).  Le 
nombi^  des  injections  nécessaires  pour  obtenir  la  guérison  varie  entre 
trois  et  cinq,  à  des  intervalles  de  cinq,  six  et  sept  jours.  Après  une  série 
d'injeclions,  il  faudra  en  faire  une  deuxième,  puis  une  troisième,  dans  le 
cours  de  la  première  année. 

On  se  sert  de  la  formule  suivante  : 

Sublimé  corrosif >  <-   r/» 

Chlorure  de  BoJium |  «  M  cenl.gr. 

Eau  dUtillée  stérilisée 10  grammes. 

Chaque  seringue  de  Pravaz  contient  5  centigrammes  de  sublimé 
(soit  5  milligrammes  par  goutte  ou  par  division  de  la  seringue).  Avec 
cette  solution  à  5  p.  100  qu'on  peut  abaisser  à  2  p.  100  chez  les  tout  petits 
enfants,  on  injecte  de  2  à  10  milligrammes  dans  la  première  année; 
de  10  à  20  milligrammes  dans  les  deux  années  suivantes,  de  25  à  40  milli- 
grammes plus  tard.  Choisir  la  région  su péro-ex terne  de  la  fesse  pour 
les  injections. 

D'après  l'auteur,  les  effets  de  ce  traitement  seraient  merveilleux.  Les 
plaques  muqueuses  et  syphilides  maculeuses  disparaissent  après  deux 
piqûres;  les  gommesdemandentcinqà  six  injections.  Quant  aux  récidives, 
il  est  difficile  de  se  prononcer,  les  malades  étant  souvent  perdus  de  vue. 
Les  injections  de  sublimé  à  doses  massives  seraient  très  bien  tolérées  par 
les  enfants. 

Malgré  ces  conclusions  optimistes,  nous  croyons  que  la  méthode  des 
injections  mercurielles  dans  la  syphilis  infantile  doit  être  réservée  aux 
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cas  graves,  particulièrement  à  ceux  qui  auraient  résisté  aux  frictions  avec 
Vonguent  napolitain,  si  efficaces  et  si  inoffensives  chez  les  enfants. 

Étude  des  fèces  normales,  par  le  D'  Ricardo  Lynch  (Broch,  de  196  pages, 
Buenos  Aires,  1904). 

Cette  importante  monographie,  publiée  dans  VArgentinaMedica,  montre 
tout  le  parti  qu'on  pourrait  tirer  de  Texamen  microscopique  et  macro-^ 
scopique  des  matières  fécales.  Aux  digestions  normales  doivent  corres- 
pondre des  fèces  normales  ;  aux  digestions  anormales,  des  fèces  anormales. 
Jusqu'à  pœsent,  Tempirisme  a  régné  dans  ce  domaine  de  la  médecine. 
M.  Lynch  veut  qu'il  soit  soumis  à  des  investigations  scientifiques.  11 
étudie  d'abord  la  quantité  des  matières  fécales,  leur  couleur,  leur  consis- 
tance, leur  odeur,  leur  réaction,  leur  forme  et  disposition,  la  présence 
d'éléments  anormaux  (sang,  mucus,  pus),  etc. 

Puis  il  aborde  l'examen  microscopique:  cellules,  ribres,muscles,vaisseaux, 
poils,  tissus,  corpuscules  de  détritus,  fibres  élastiques,  tissu  conjonclif, 
fibres  musculaires  striées,  globules  de  graisse,  acides  gras,  savons,  cristaux 
divei*s,  corpuscules  amorphes,  leucocytes,  cellules  épithéliales,  mucus, 
fragments  de  muqueuse,  parasites  (microbes,  œufs  d'helminthes,  asca- 
rides, ténias,  ankylostomes,  etc.).  De  nombreuses  figures  dans  le  texte 
accompagnent  les  descriptions  de  l'auteur. 

Des  difformités  consécatives  à  la  paralysie  infantile,  par  le  D**  J.  Rabere 
{Thèae  de  Honieaux,  1904,  168  page^. 

Celte  thèse,  inspirée  par  le  D*"  l^iéchaud,  contient  42  observations.  La 
poliomyélite  antérieure  aiguë  entraîne  une  atrophie  musculaire  quia  pour 
conséquence  des  difformités  des  membres.  Les  difformités  par  atrophie 
et  dégénérescence  musculaire  siègent  au  niveau  des  articulations  :  membres 
ballants,  hanche  bote,  main  bote,  pied  bot,  etc.  Les  membres  paralytiques 
peuvent  présenter  des  difformités  multiples. 

Outre  le  traitement  orthopédique,  il  y  a  un  traitement  chirurgic-al  de 
ces  difformités  :  ostéotomie,  ostéoclasie,  résections,  ténotomie,  myotomie, 
aponévrotomie,  greffes  tendineuses,  arfhrodèses.  Parmi  ces  opérations, 
les  greffes  tendineuses  et  ailhrodèses  méritent  une  étude  attentive.  On 
arrive  ainsi,  par  le  traitement  chirurgical,  à  modifier  les  difformités 
consécutives  à  la  paralysie  infantile  et  à  guérir  parfois  les  malades.  Des 
exemples  de  ces  bons  résultats  sont  rapportés  dans  l'excellente  thèse  de 
M.  Rabère. 

Traitement  des  ostéo-arthrites  fongueuses  du  genou  par  la  méthode 
sclérogàne  associée  aux  injections  intra-articulaires,  par  le  D'  J.  Gouurd 
(Thèsede  Paris,  13  avril  1904,  72  pages). 

Cette  thèse  a  été  inspirée  y)arM.  Lannelongue. 

Elle  contient  six  observations  du  service  de  ce  maître.  De  tous  les  trai- 
tements chirurgicaux  applicables  à  l'ostéo-arthrite  tuberculeuse  du  genou, 
celui  qui  semble  le  plus  efficace  consiste  dans  l'emploi  de  la  méthode  sclé- 
rogène  associée  aux  injections  intra-articulaires,  même  en  l'absence  d'épan- 
chement.  11  faut  faire  un  diagnostic  précoce  et  intervenir  promptement. 

La  méthode  sclérogène  demande  un  bon  outillage  et  expose  à  un 
certain  nombre  d'accidents,  parmi  lesquels  le  plus  sérieux  est  l'injection 
de  la  solution  de  chlorure  de  zinc  dans  la  cavité  articulaire.  11  peut  en 
résulter  une  arthrite  aiguë. 

On  a  cité  aussi  d'assez  nombreux  exemples  d'escarres.  Elles,  sont 
d'ailleurs  petites  et  sans  gravité.  La  méthode  sclérogène  occasionne  aussi 
des  douleurs  qui  seront  combattues  par  Tanesthésie  locale,  la  morphine, 
le  chloral. 
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Des  décollements  épiphysaires  de  reztrémité  supérieure  du  fémur,  par 
le  D*"  A.  Valençon  (Thèse  de  Paris,  i3  avril  1904,  84  pages). 

Cette  thèse  contient  22  observations,  qui  montrent  que  le  décollement 
épiphysaire  de  l'extrémité  supérieure  du  fémur  est  rare  dans  la  première 
enfance,    plus    fréquent    dans  l'adolescence.  Statistique  de  HofTa  : 

17  cas  de 1  à  15  ans. 

IH    —       6  à  1?    — 

34    —       13  à  16    — 

15    — 17  à  20    — 

Un  traumatisme  léger  suffit  pour  provoquer  cette  lésion.  Parfois  on 
a  pu  invoquer  le  rachitisme  comme  cause  prédisposante.  Le  diagnostic 
est  difficile  ;  on  a  souvent  cru  à  une  luxation  congénitale  de  la  hanche, 
à  une  coxalgie,  etc.  Il  faudra  compléter  Texamen  clinique  par  la  radio- 
graphie. Dans  un  cas  de  M.  Kirmisson,  la  radiographie  seule  a  permis  de 
découvrir  la  lésion.  Le  traitement,  aussi  précoce  que  possible,  est  basé 
sur  l'extension  continue.  Quand  il  s'agit  d'un  décollement  ancien,  l'os-, 
téotomie  sous-trochantérienne  est  la  méthode  de  choix. 

Fractures  et  décollements  épiphysaires  du  col  du  fémur  chez  les  enfants 
et  les  adolescents,  leurs  rapports  avec  la  «  coxa  vara  »,  par  le  D^  A.  Mùller 
(Thèse  de  Paris,  27  avril  1904,  128  pages). 

Cette  thèse,  ornée  de  planches  radiogi^aphiques  et  de  figures  dans  le 
texte,  contient  34  observations  détaillées  ou  résumées. 

Elle  a  été  inspirée  par  M.  Kirmisson. 

Elle  étudie  les  rap[)orls  des  décollements  épiphysaires  du  col  fémoral 
avec  la  coxa  vara.  La  pathogénie  de  celte  dernière  ne  peut  être  ramenée 
à  un  type  unique.  Il  faut  savoir  que  les  décollements  épiphysaires  et 
fractures  du  col  fémoral  sont  moins  rares  chez  les  enfants  et  adolescents 
qu'on  ne  l'avait  cru.  La  coxa  vara  peut  faire  suite  à  ces  lésions  souvent 
ignorées;  elle  apparaît  alors  comme  une  complication  des  Iraumatismes, 
qu'elle  vient  aggraver.  L'extension  continue  dans  l'appareil  de  Henné- 
quin  est  nécessaire  dans  les  fractures  récentes.  Plus  lard,  s'il  y  a  lieu, 
on  pratiquera  l'ostéotomie  sous-trochantérienne  oblique. 

De  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  chez  Tenfant,  par  le  U'  Mme  E. 
Lanos  [Thèse  de  Paris,  24  mars  1904,  136  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Méry,  contient  31  observations,  répondant 
plus  ou  moins  à  la  maladie  individualisée  par  M.  Hutinel  sous  le  nom  de 
cirrhose  cardio-tuberculeuse  et  qui  mérite  le  nom  de  maladie  d'HutineL 

Les  malades  offrent  d'abord  l'aspect  d'hépatiques  plutôt  que  de  car- 
diaques. La  maladie  est  au  cœur,  mais  les  symptômes  apparents  sont 
au  foie.  Le  diagnostic  est  basé  sur  :  !«»  la  cyanose  ;  2^  l'embryocardie  ; 
3°  labsénce du  choc  précordial  à  la  vue  et  au  palper. 

A  ajouter,  à  ces  signes  du  début,  la  petitesse  du  pouls,  la  dyspnée 
d'effort,  l'hépatomégalie,  l'ascile,  les  œdèmes,  la  circulation  veineuse 
collatérale,  l'hyperglobulie  et  enfin  l'asystolie. 

Pronostic  grave.  Mais  la  maladie  n'a  pas  nécessairement  une  marche 
progressive  ;  elle  peut  présenter  des  rémissions  de  durée  variable.  Quelques 
malades  peuvent  même  guérir  en  restant  malingres,  chétifs,  infantiles. 

Traitement  reconstituant,  bonne  hygiène  ;  éviter  l'huile  de  foie  de 
morue  à  cause  de  l'insuffisance  hépatique  ;  user  de  la  théobromine  ;  le 
régime  dérhloruré  conviendra  aux  cas  accompagnés  d'hydropisie. 
Ponctionner  l'ascite  le  plus  tard  possible. 
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De  l'atrophie  pondérale  d'origine  gastro- intestinale  chez  les  nourris- 
sons au  sein,  par  le  D'  H.  Jégourel  (Thèse  de  Paris,  28  avril  1904, 
98  pages). 

Le  mot  atrophie,  employé  en  Allemagne  comme  à  peu  près  synonyme 
d'athrepsie,  a  été  appliqué  par  M.  V^ariot  au  retard  d'accroissement  (poids 
et  taille)  des  nourrissons.  Les  causes  sont  variées. 

L*atrophie^  d^origine  gastro-intestinale,  se  rencontre  parfois  dans 
rallaitemenl  air  sein,  sott  du  lut  d»  la  mère,  soit  de  celui  de  Tenfant. 

11  y  a  des  enfants  qui  ne  viennent  pas  biem  par  insuffisance  de  lacta- 
tion (atrophie  par  inanition).  11  y  en  a  d^autrés  qui  deviennent  atro 
phiques  par  suralimentation  et  mauvais  réglage  des  tétéos  (atrophie  par 
troubles  digestifs).  Parfois  le  défaut  d  accroissement  résulte  de  Fexcès  en 
beurre,  en  caséine,  en  sels,  du  lait  féminin. 

Ailleurs  c'est  une  maladie  infectieuse  de  la  mère  qui  donne  au  lait  des 
propriétés  toxiques.  Enfin  il  y  a  des  intolérances  gastriques  par  mal- 
formations ou  spasmes  du  pylore  qui  expliquent  le  retard  de  dévelop- 
pement. 

LIVRES 

Traité  des  maladies  de  Tenfance,  par  MM.  J.  Granciier  et  J.  Comby 
(2«  édition,  tome  V,  1250  pages;  Paris,  1905;  Masson  et  €'•,  éditeurs. 
Prix:  24 francs). 

Le  1"  juillet  1903  {Arch.  de  méd,  des  Enfants,  page  446),  nous  rendions 
compte  du  premier  volume  de  ce  grand  ouvrage.  Aujourd'hui,  dix-huit 
mois  après,  nous  pouvons  analyser  le  cinquième  et  dernier.  Les  promesses 
des  directeur  et  des  éditeurs  ont  donc  été  tenues  ;  l'ouvrage  complet 
(cinq  gros  volumes  comprenant  ensemble  plus  de  5  360  pages)  a  paru 
en  un  an  et  demi.  l]n  pareil  tour  de  force  a  été  rarement  accompli  en 
librairie.  11  est  d'autant  plus  remanjuable  que  le  nombre  des  collabora- 
teurs (120)  était  plus  grand  et  que  beaucoup  d'articles  ont  dû  èti*e 
traduits  de  l'anglais,  de  l'allemand,  de  l'espagnol,  de  l'italien,  etc. 

Le  cinquième  et  dernier  volume,  le  plus  important  de  la  série,  com- 
prend quati'c  grands  chapitres  ;  1°  Maladies  du  fœtus  et  du  nouveau-né 
{Ballantyne,  Fischl,  Paquy,  Demelin,  Conïby)  ;  2<>  MaladUs  des  yeux  (Valude) 
et  lies  oreilles  (Moure);  3°  Maladies  chirurgicales  (Broca,  Brun  et  V^eau, 
Jalaguier,  Félizet  et  Branca,  Forgue,  Cranwell  etHerrera  Vegas,  Albarran 
et  Imbert,  Pousson,  Piéchaud,  Delanglade)  ;  4®  Thérapeutique  (Comby, 
Larat,  Rosenlhal,  Lévy). 

Parmi  los  articles  nouveaux,  nous  signalerons  l  Ostéite  des  nacriers 
(Broca),  les  Kystes  hydatiques  chez  les  enfants  (Cranwell  et  Herrera  Vegas), 
les  Tumeur*  et  fistules  congénitales  (V.  Veau),  et  enfin  le  chapitre  entier  de 
thérapeutique  qui  termine  l'ouvrage  et  qui  comprend  :  Notions  générales 
de  thérapeutique  chez  les  enfants,  avec  l'étude  des  principales  médications, 
des  indications,  etc.,  parle  D'  Comby  ;  Electwthérapie,  photothérapie,  radio- 
thérapie, par  le  D'^Larat;  Rééducation  et  gymnastique  respiratoires,  par  le 
D'  Rosenthal;  Psychothérapie,  par  le  D*"  Lkvv  ;  Formulaire  et  posologie,  par 
le  D'  J.  (]oMBY.  Ce  formulaire  est  aussi  complet  que  possible,  avec  une 
grande  concision  qui  ne  nuit  pas  à  la  clarté. 

Cn  très  grand  nombre  de  figures  dans  le  texte  illustrent  le 
tome  V. 

Enfin  le  volume  se  termine,  après  la  table  analytique  qui  le  concerne, 
par  une  table  alphabétique  générale  très  détaillée  dos  matières  contenues 
dans  les  cinq  volumes. 
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Le  rôle  du  sel  en  pathologie  ;  le  rôle  du  sel  en  thérapentiqne,  par  le 
D*"  Ch.  ÂciiARD  (2  vol.  de  ÏŒuvre  médico-chirurgicale  du  b^  Critzmami,  en- 
semble 74  pages  ;  Paris,  1904;  Masson  et  C'*',  éditeurs.  Prix  :  1  fr.  25  pour 
chaque  monographie). 

Ces  deux  monographies  cliniques,  parues  successivement  à  six  semaines 
d'inlervalle,  forment  un  tout  inséparable.  Elles  sont  dues  à  la  plume  d'un 
autour  particulièrement  compétent  dans  cette  question  à  Tordre  du  jour. 
Après  avoir  étudié  le  sel  dans  Torganisme  normal,  les  échanges  chloinirés, 
le  rôle  physiologique  du  chlorure  de  sodium,  M.  Achcrd  passe  à  Tétude 
du  sel  dans  l'organisme  malade  (hyper  et  hypochloruration,  rétention 
des  chlorures  et  ses  effets,  etc.).  Dans  la  seconde  monographie,  il  expose 
l'emploi  du  sel  comme  médicament  (sel  alimentaire,  sérums  artificiels, 
régime  hyperchloruré,  régime  hypochloruré,  traitement  de  l'épilepsie 
par  combinaison  de  Thyperbromuration  avec  Thypochloruration).  Enfin  il 
termine  par  Isipratique  du  régime  déchloruré,  que  les  médecins  consulteront 
avec  le  plus  grand  fruit. 

Notions  nouvelles  et  pratiques  d'allaitement,  de  sevrage  ei  de  traite- 
ment des  maladies  du  nouveau-né,  par  le  D'^  Levraud  (1  vol. de  128  pages; 
Paris,  1905  ;  J.-B.Baillière,  éditeur.  Prix:  2  fr.). 

Ce  petit  ouvrage  de  vulgarisation,  eni'ichi  d'une  préface  par  iM.  Budin, 
sïnspire  de  la  doctrine  de  ce  maître.  11  envisage  successivement  la  phy- 
siologie et  l'hygiène  du  nouveau-né,  l'allaitement  maternel,  l'allaitement 
mercenaire,  l'allaitement  mixte,  l'allaitement  artificiel,  la  dentition,  le 
sevrage.  11  traite  aussi  de  l'alimentation  des  enfants  débiles.  Un  chapitre 
important  est  consacré  à  la  mortalité  infantile  (causes  et  moyens  d'y 
remédier).  Enfin,  pour  terminer,  M.  Levraud  étudie  les  maladies  du 
nouveau-né,  depuis  les  vices  de  conformation  jusqu'aux  hémorragies 
par  diverees  voies,  etc. 

Fondateur  de  la  Goutte  de  lait  de  Saumur,  inspecteur  des  nourrissons, 
médecin  de  la  Maternité  et  des  enfants  à  l'Hospice  général,  M.  Levraud 
était  très  qualifié  pour  écrire  ce  livre  pratique  et  d'une  utilité  incon- 
testable. 

Précis  de  physique  biologique,  par  le  D'  G.  Weiss  (vol.  de  526  pages  ; 
Paris,  1905  ;  Masson  et  C'",  éditeui-s.  Prix:  7  fr.). 

Ce  livre  intéressant  fait  partie  de  la  collection  des  Précis  médicaux;  il 
«si  écrit  par  un  ingénieur  des  Ponts  et  Chaussées,  professeur  agrégé  à  la 
Faculté  de  médecine  de  Paris.  Il  se  borne  à  l'étude  des  applications  bio- 
logiciues  de  la  physique  que  tout  médecin  doit  connaître  :  mécanique  et 
actions  moléculaires,  chaleur,  radiation,  optique,  électricité,  acoustique. 
De  très  nombreuses  figures  dans  le  texte,  —  nous  en  avons  compté  543, — 
viennent  éclairer  les  descriptions  de  Fauteur  et  faciliter  la  lecture  de  son 
ouvrage.  L'édition  est  très  soignée:  beau  papier,  caractères  nets,  élégant 
cartonnage.  Tout  permet  de  prédire  à  cette  collection  de  précis  médicaux 
un  éclatant  succès. 

NOUVELLES 

Congràs  d'hygiàne  scolaire.  —  Au  mois  de  juin  1905,  pendant  les 
vacances  de  la  Pentecôte,  doit  s'ouvrir,  à  Paiis,  le  //•  Congrès  français 
d'hygiène  scolaire,  sous  les  auspices  de  la  Ligue  des  médecins  et  des  fa- 
milles pour  l'hygiène  scolaire.  Prix  de  la  cotisation  :  5  francs  (D"^  Ch. 
Roux,  46,  rue  de  Grenelle). 


192  NOUVELLES 

Les  questions  suivantes  feront  l'objet  de  rapports  :  1°  Inspection  médi^ 
cale  des  écoles  primaires;  2°  Les  familles  et  l'hygiène  scolaire;  3®  Vacances 
et  congés;  4®  La  tuberculose  et  le  personnel  enseignant;  5®  La  surcharge  des 
programmes  et  les  concows  d'entrée  dans  les  grandes  écoles.  Présidents 
d'honneur  du  Congrès  :  MM.  Debove,  Grancher,  Landouzy,  Pinard. 

Congrès  français  de  climatothérapie.  —  Du  24  au  29  avril  1905,  se 
tiendra  à  Arcachon,  le  II"  Congrès  de  climatothérapie  et  d'hygiène 
urbaine^  sous  la  présidence  du  D"^  Renaut,  profe.sseur  à  la  Faculté  de  Lyon. 
La  clôture  aura  lieu  à  Pau,  le  29  avril.  Les  vice-présidents  sont  :  MM.  les 
D™  Calmette,  Grasset,  Balestre,  Pitres,  Lalesque.  Secrétaire  général, 
M.  le  D'  Festal  (  ViZ/a  David^  Arcachon)  ;  trésorier  général,  M.  le  D»"  De- 
champ  (Villa  Tibur,  Arcachon>  Pour  les  communications,  s'adressera 
M.  le  D""  Festal  avant  le  20  mars. 

Parmi  les  rapports  annoncés  nous  signalerons  : 

1»  Les  prétuberculeux  et  les  tuberculeux  en  cure  forestière  et  marine 
(B*"  L.  GuiNON,  médecin  de  l'hôpital  Trousseau)  ; 

2°  Les  sanatoriums  et  hôpitaux  marins  du  littoral  atlantique  français 
(D*"  U.  Barbier,  médecin  de  l'hôpital  Hérold). 

Hôpitanx  d'enfants  de  Paris.  —  Le  service  chirurgical  infantile  de 
l'hôpital  Hérold,  transporté  à  l'hôpital  Saint-Louis,  a  pour  titulaire  M.  le 
D^  Arrou.  Le  service  chirurgical  de  l'hôpital  Trousseau  a  pour  titulaire 

le  D'  RiEFFEL. 

Hôpital  d'enfants  de  Cologne.  —  Nous  apprenons  que  le  D*"  Siegkrt, 
jadis  privat-docent  de  pcTdiatrie  à  l'Université  de  Strasbourg,  puis  pixjfes- 
seur  extraordinaire  à  l'Université  de  Halle,  vient  d'être  nommé  médecin- 
directeur  de  rhôpital  d'enfants  de  la  ville  de  (k)logne.  Son  successeur  à 
Halle  est  le  D*"  Stoeltzner. 

Nouveau  Journal.  —  Nous  avons  reçu  les  premiers  numéros  du  journal 
hebdomadaire  Clinica  y  Laboratorio,  revue  scolaire  des  sciences  médi- 
cales, publié  à  Saragosse.  Abonnement  pour  l'Espagne,  3  pes.  25,  et  pour 
l'Union  postale,  4  francs,  par  semestre. 

Archives  internationales  d'hygiène  scolaire.  —  Nous  avons  reçu  le 

premier  numéro  d'une  nouvelle  revue  consacrée  à  l'hygiène  scolaire, 

publiée  sous  la    direction  de  MM.  A.  Mathieu,    sir   Lauder  Brunton, 

A.  JoiiANNESSEN,  Griesbach.  Lc  joumal  est  édité  par  W.  Engelmann  (Leipzig). 

Tout  ce  qui  concerne  la  rédaction  doit  être  adressé  au  D'  H.  Griesbacu, 

à  Mulhouse,  il  parait  un  fascicule  de  160  pages  par  trimestre  (abonnement 

annuel  :  30 marks).  Les  articles  peuvent  être  rédigés  en  allemand,  français, 

anglais,   italien.  Nous  trouvons,  dans  le  premier  numéro,  les  articles 

suivants   :  1°  Pédagogie  physiologique  (IV  A.  Mathieu);  2^  Les  yeux  des 

écoliers  à  Tt'ibingen  {D^  Schleich)  ;   3^  Les  yeux  des  étudiants  en  théologie  à 

Titbingen   (D*"  Kari.  Speidel)  ;  4°  Mesure  de  la  fatigue  dans  quatre  écoles 

japonaises  (D**  Yasusaburo  Sakaki);  5®  Les  colonies  scolaires  ou  colonies  de 

vacances  à  Saragosse  (D'  P.  fioROBio  y  Diaz);  6«  Hygiène  et  bancs  scolaires 

(D^  Armm  von  Domitrovich)  ;  7<>  Préservation  scolaire  contre  la  tuberculose 

(ïy  Grancher)  ;  8»  Hygiène  de  l'éducation  et  de   la  pédagogie  (E.    Doc- 

QiiLLo-),  etc. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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LA  DYSENTERIE  AMIBIENNE  CHEZ  L'ENFANT  (1) 
Par  OLINTO  de  OLIVEIRA, 

Profcssear  de  clinique  pédialrique  h  la  Faculté  de  médecine  de  Porto-Alçgre  (Brésil). 

I 

Proposée  presque  en  môme  temps  par  M.  Osier,  de  Ballî- 
more,  et  Kartulis,  d'Alexandrie,  la  dénomination  dysenterie 
amibienne  a  été  généralement  adoptée,  de  préférence  à  celle 
d'eniérite  amibienne,  proposée  par  Lutz,  Zorn  et  d'autres, 
parce  qu'elle  semble  plus  caractéristique  et  s  accorde  mieux 
avec  la  forme  habituelle  de  la  maladie. 

La  littérature  concernant  ce  sujet  en  général  est  déjà  assez 
riche;  toutefois,  celle  qui  se  rapporte  à  l'enfance,  en  particu- 
lier, est  encore  fort  limitée,  et  comprend  presque  exclusive- 
ment des  travaux  allemands  et  américains. 

11  semble  que  la  première  observation  concernant  des- 
amibes  chez  un  enfant  dysentérique  appartienne  à  Sonsino, 
cité  par  Leuckart  dans  son  ouvrage  connu  (2).  PfeiflFer  dit 
avoir  constaté,  dès  1887,  chez  quelques  enfants  dysentériques,, 
les  formes  amibiennes  déjà  décrites  par  Lœsch  (3).  Cahen,*^ 
en  1891,  décrit  un  autre  cas  chez  une  enfant  de  quatre  ans  [i), 
et  Epstein,  en  1893,  publie  un  travail  à  propos  de  cinq  autres 
petits  malades,  chez  lesquels  il  a  rencontré  le  parasite  (3). 

(1)  D-aprè»   une   communication  au  II«  Congrès   médical  latino-américain 
Buenos  Aires.  '-«âv.aiu, 

(2)  Leuckart,  Die  Parasitsn  des  Menschen,  etc.,  1880-1889. 

W  Pfbipfer,  Die  Protozoen  als  Krankheilserreger,  1891,  p   212 
180*/  no"!?'  '^***'' ^''^^^-''^"  '''*  kindlichen  Stuhle  [Deutsche  me'd,  Wochensclir., 

(S)  Ei»STEi.t  (A.),  Beobachlungen  Uber  Monocercomonas  hominis  und  Amxba  coït 
bet  Kinder-Diarrhaen  {Prager  med.   Woc^ienschr.,  1803,  no'  38,  40;. 

ARCH.   de  MâDBC.  DBS  ENFANTS,  1005.  Vllï.    13 
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En  1898,  paraît,  aux  États-Unis,  un  mémoire  de  Harris, 
avec  4  cas  de  dysenterie  amibienne  au-dessous  de  dix  ans,  et 
ensuite  une  note  de  M.  Rotch  faisant  ressortir  la  rareté  de  la 
maladie  dans  Tenfanee. 

En  1901,  paraît  une  étude  de  Amberg,  de  Baltimore,  où 
sont  décrits  S  nouveaux  cas  de  dysenterie  amibienne  chez  des 
entants  depuis  deux  ans  et  demi  jusqu'à  cinq  ans;  Tauteur  y 
affirme  n  avoir  jamais  rencontré  le  parasite  chez  d'autres 
enfants  (1).  A  propos  de  ce  travail,  le  Journal  de  r Association 
médicale  amétûcaine  a  publié  un  éditorial  où  sont  cités 
11  cas  delà  maladie  chez  des  enfants  (2). 

D'autres  références  sur  le  sujet,  au  point  de  vue  spécial  de 
la  pédiatrie,  sont  encore  rencontrées  dans  la  communication 
de  Legrand  au  Congrès  du  Caire,  en  1902,  sur  Tabcès  du  foie 
chez  les  enfants,  et  dans  mon  travail  sur  l'abcès  du  foie  chez 
le  nourrisson  (3). 

Quoique  la  maladie  soit  assez  fréquente  parmi  nous,  je  nai 
rencontré,  dans  la  littérature  médicale  brésilienne,  rien  qui 
se  rapporte  à  Tàge  tendre,  et  pourtant  il  n'y  manque  pas 
de  travaux  concernant  la  dysenterie  amibienne  chez  l'adulte 
(Lutz,  Fajardo,  etc.), 

On  pourrait  admettre  donc,  d'après  ce  court  aperçu  biblio- 
graphique, que  cette  maladie  ne  s'observe  que  très  rarement 
chez  des  enfants.  Or,  d'après  mon  observation,  elle  y  serait, 
au  contraire,  très  fréquente,  et  c'est  sur  un  chiffre  de  plus  de 
100  cas  observés  dans  mon  service,  en  moins  de  deux  ans,  que 
j'ai  rédigé  ma  communication  au  Congrès  de  Buenos  Aires 
(avril  1904),  —  A  Dtfsenteria  amebicn  na  infancia^  —  sur 
laquelle  est  aussi  basé  le  présent  mémoire. 

II 

La  dysenterie  amibienne  est  avant  tout  une  maladie  endé- 
mique. Elle  sévit  dans  certaines  contrées  d'une  manière  con- 
stante, et,  pour  ainsi  dire,  presque  indépendante  des  causes 
secondaires  qui  inQuent  plus  ou  moins  directement  sur  l'éclo- 
sion  et  le  développement  des  maladies  parasitaires  en  général. 

(I)  Ambero,  ^WÉrôic  dysenteryln  Children  (Johns  Hopkins  Hosp.  Bulletin^  1001. 
XM,  355). 

(;»)  Amœbic  dtjsentery  in  Children  (Journ.  ofihe  Amer.  med.  i4»soc.,25  janv.  1902). 

(3)  Ulinio  de  Olivkira,  Dysenferische  Leùerabszesse  bei  SaUglingen  [Monatschrift 
fUr  KinJerfi.y  1903,  II,  no  6). 
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Sa  répartition  est  assez  variable.  En  Afrique,  on  sait  que 
rÉgypte  constitue  un  foyer  endémique  considérable,  bien 
connu  par  les  travaux  de  Kartulis  et  d'autres,  tandis  que,  dans 
les  possessions  anjçlaises  du  Sud,  à  latitude  égale,  la  Com- 
mission médicale  militaire  chargée  d*y  étudier  la  dysenterie 
déclare  que  cette  maladie  n'y  est  jamais  causée  par  des 
amibes.  Dans  l'Amérique  du  Sud,  à  la  même  latitude,  on 
retrouve  le  parasite  en  abondance  (Porto-Alegre,  S.-Paulo), 
aussi  bien  que  dans  toute  la  zone  tropicale.  En  Europe,  les 
divers  observateurs  n'ont  signalé  que  par  exception  la  pré- 
sence des  amibes,  tandis  qu'aux  Etats-Unis  les  cas  s'en  sont 
multipliés,  surtout  depuis  que  l'attention  des  praticiens  est 
éveillée  de  ce  côté.  C'est  ce  qu'il  faudra  faire  un  peu  partout, 
pour  qu'on  puisse  mieux  établir  la  distinction  et  la  dissémi- 
nation des  foyers  morbides. 

J'ai  pu  observer  la  maladie  à  Porto-Alegre  pendant  toute 
l'année.  Toutefois,  c'est  surtout  en  été  qu'elle  sévit  un  peu 
plus.  Il  faut  remarquer  que  celte  recrudescence  saisonnière 
ne  prend  jamais  le  caractère  épidémique,  ce  qui  constitue 
pour  Osier  et  d'autres  un  des  éléments  les  plus  positifs  du 
diagnostic  entre  celle-ci  et  la  dysenterie  bacillaire  de  Shiga. 

L'absence  de  contagion  est  aussi  un  autre  caractère  appar- 
tenant en  propre  à  la  dysenterie  amibienne,  à  l'envers  de 
l'autre,  qui  est  fort  contagieuse.  Cette  opinion,  généralement 
admise  sans  contestation,  n'est  pas  peut-être  tout  à  fait 
exacte.  Du  moins,  j'ai  pu  observer  des  cas  se  reproduisant 
ilans  la  même  famille,  en  y  atteignant  successivement  deux  et 
trois  personnes  (père  et  fils,  frères,  etc.).  Ces  cas  représentent 
plus  de  10  p.  100  du  total  des  observations  ;  il  n'y  a  donc  pas 
de  simples  coïncidences,  d'autant  plus  que  ces  cas  n'ont  pas 
été  simultanés,  mais  successifs. 

Le  sexe  ne  semble  pas  avoir  chez  l'enfant  l'influence  cons- 
tatée chez  l'adulte  par  Osier,  Futcher  et  d  autres,  qui  signa- 
lent une  prédominance  de  90  p.  100  pour  le  sexe  masculin. 
Mes  chilîres  démontrent  à  peine  60  p.  100  en  faveur  des 
garçons. 

La  race,  d'après  ces  mômes  auteurs  américains,  aurait  une 
influence  étiologique  assez  marquée,  la  maladie  sévissant 
surtout  chez  les  blancs.  Dans  ma  statistique,  il  n'y  a  aussi 
qu'une  petite  diff'érence  de  ce  côté,  comme  on  peut  voir  par 
le  tableau  suivant  : 
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RACBS. 

Dyseatériqoes. 

Moyennes  gén^^rales  du 
'service  (p.  100). 

BlaDCB 

58 

23 

11 

8 

46 

30 

16 

8 

Alétis 

Nèfîres 

Indiens 

Presque  tous  les  auteurs  insistent  sur  la  rareté  de  la  maladie 
dans  Tenfance.  Je  la  tiens,  au  contraire,  pour  t^^s  fréquente  à 
cet  âge,  puisque  dans  mon  service,  à  THôpital  de  la  Charité, 
à  Porto-Alegre,  on  peut  en  voir  au  moins  une  cinquantaine 
de  cas  annuellement,  sur  un  total  de  près  de  3  000  petits 
malades  de  toutes  catégories. 

Il  est  intéressant  d'examiner  la  distribution  de  la  maladie 
dans  les  différents  âges,  ce  qu'on  peut  voir  au  tableau  suivant, 
où  les  proportions  sont  ramenées  au  100,  soit  pour  les 
dysentériques,  soit  pour  les  malades  en  général  : 


AGES. 

Dysentériques  (sur  iOO). 

Malades  en  générAl 
(sur  lOOj. 

De    0  à    1  au 

0 
5 

87 
45 
13 

56 
30 
20 
18 
6 

De    1  à    2  ans , 

De    2  à    S  ans 

De    5  à  10  ans 

De  10  à  15  ans 

Ainsi  donc,  il  n'y  a  eu  aucun  cas  pendant  la  première 
année,  et  ils  ont  été  encore  très  peu  nombreux  jusqu'à  la 
deuxième.  J'ai  pu  croire,  pendant  longtemps,  que  Tâge  de 
deux  ans  était  une  limite  minimum.  J'ai  vu,  cependant,  dans 
la  suite,  un  cas  de  vingt  mois,  un  autre  de  dix-sept,  et  même 
un  autre  de  quatorze,  le  plus  précoce  que  j'aie  observé  jusqu'à 
ce  jour.  Après  la  troisième  année,  le  chiffre  des  cas  monte 
brusquement  et  atteint  son  maximum  dans  la  période  sui- 
vante, pour  décroître  ensuite  après  la  dixième  année.  Cette 
décroissance  n'est,  du  reste,  qu'apparente,  parce  qu'elle  suit 
simplement  la  diminution  du  chiffre  des  malades  en  général, 
qui  deviennent  plus  rares  à  mesure  que  l'âge  monte.  L'enfant 
est  donc  susceptible  de  contracter  cette  infection  spéciale, 
avec  une  réceptivité  qui  varie  avec  l'âge  :  pendant  la  première 
année,  immunité  absolu,  qui  disparaît  pendant  la  deuxième^ 
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pour  donner  lieu  ensuite  à  une  vraie  prédisposition,  se  main- 
tenant à  peu  près  la  même  jusqu'à  la  puberté. 

Je  ne  finirai  pas  ce  chapitre  de  Tétiologie  sans  dire  quelques 
mots  au  sujet  de  deux  causes  extrinsèques  dont  le  rôle  a  été 
déjà  signalé  et  discuté  bien  des  fois:  l'eau  de  boisson  et  Tin- 
gestion  de  fruits. 

Pour  ce  qui  est  de  la  première,  je  n'ai  jamais  pu  m'assurer 
qu'elle  eût  une  action  bien  nette.  Mes  petits  malades  buvaient 
indifféremment  de  Teau  de  rivière,  ou  de  puits,  ou  de  canali- 
sation, filtrée  ou  non  filtrée,  sans  qu'on  ait  pu  établir  une 
influence  quelconque  plutôt  de  Tune  que  de  l'autre. 

L'autre  cause,  l'ingestion  de  certains  fruits,  est  admise  sur- 
tout par  le  vulgaire,  et  j'ai  pu  me  convaincre  qu'il  y  a  du 
vrai  dans  cette  croyance.  On  voit,  par  exemple,  que  les  nour- 
rissons ne  prennent  jamais  cette  maladie,  tandis  qu'elle  se 
montre  très  fréquente  à  partir  de  deux  ans  et  sévit  précisé- 
ment à  l'âge  où  les  enfants  sont  très  avides  de  fruits.  D'autre 
part,  il  y  a  une  certaine  relation  entre  les  recrudescences 
annuelles  de  la  dysenterie  et  la  saison  des  fruits.  Chez  nous, 
on  incrimine  les  raisins  et  les  pêches,  surtout  ceux  qui  sont 
déjà  vieillis  ou  altérés.  Guevara  Rojas,  au  Venezuela,  constate 
le  développement  de  la  maladie  pendant  la  récolte  d'une  cer- 
taine espèce  de  guayabas^  fruit  très  usité  dans  ce  pays. 

Dans  un  cas,  j'ai  pu  observer  directement  l'effet  de  cette 
cause.  Une  petite  fille  de  quatre  ans,  que  j'avais  soignée 
naguère  pour  quelques  maladies  (troubles  digestifs,  coque- 
luche, rubéole),  se  portait  maintenant  très  bien,  entourée  de 
soins  hygiéniques  très  intelligents.  J'avais  vu  cette  enfant, 
par  hasard,  un  certain  après-midi,  et  j'avais  fait  allusion  à 
son  excellente  santé  actuelle.  Quelques  heures  plus  tard,  je 
suis  mandé  d'urgence,  parce  que  l'enfant  se  trouvait  assez 
malade,  avec  des  déjections  fréquentes,  douloureuses,  catar- 
rhales,  avec  un  peu  de  sang;  il  y  avait  en  outre  de  la  fièvre 
et  des  vomissements.  Le  jour  suivant,  je  pouvais  m'assurer 
de  la  présence  iïamibes  très  nombreuses  dans  les  déjections, 
et  la  maladie  prenait  le  cours  habituel  de  la  dysenterie  ami- 
bienne. Eh  bien!  cette  enfant,  dont  l'alimentation  était  d'ha- 
bitude aussi  simple  que  rationnelle,  avait  mangé,  un  ou 
deux  jours  auparavant,  quelques  grappes  de  raisins,  dont  on 
pouvait  encore  déceler  les  résidus  dans  les  selles.  C'était  le 
«eul  écart  de  régime  qu'elle  avait  fait  depuis  déjà  longtemps. 
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J'ai  institué  des  expériences  dans  le  but  d'éclaircir  ce  point, 
mais  je  n'ai  pu  rien  établir  de  positif  jusqu'ici.  Il  est  possible 
que  Taction  des  fruits  soit  de  nature  tout  à  fait  banale,  en 
irritant  les  voies  digestives,  en  ouvrant,  de  par  Tindigestion, 
une  opportunité  à  Tinfection  amibienne.  Il  se  peut,  pourtant, 
que  ces  agents  étiologiques  possèdent  quelquefois  une  influence 
plus  directe,  en  charriant  peut-être  le  germe  pathogène,  tout 
en  lui  préparant  son  implantation  dans  l'organisme. 

III 

Le  rôle  pathogénique  des  amibes  n'est  pas  admis  sans  con- 
testation par  tous  les  observateurs.  11  y  en  a  môme  qui  dénient 
toute  valeur  à  la  présence  des  parasites  dans  les  selles,  sous 
prétexte  qu'on  les  retrouve  dans  des  cas  d'entérites  chro- 
niques, et  même  dans  les  selles  normales,  dans  les  déjections- 
diarrhéiques  provoquées  par  l'eau  de  Carlsbad,  etc.  D'autre 
part,  la  preuve  expérimentale  rigoureuse  de  l'action  pathogé- 
nique des  amibes  n'a  pas  été  encore  produite  jusqu'à  ce  jour. 
Los  cultures  obtenues  par  Kartulis,  Fiocca,  Celli,  etc.,  n'ont 
pas  été  obtenues  par  d'autres  expérimentateurs.  D'ailleurs, 
ces  cultures  sont  passibles  de  nombreuses  critiques;  les  amibes 
ne  peuvent  pas  être  isolées  des  bactéries  qui  les  accompagnent; 
elles  pourraient  bien  n'être  pas  identiques  avec  les  espèces 
qu'on  observe  dans  l'intestin,  etc.  Les  expériences,  soit  sur 
l'homme,  soit  chez  les  animaux,  ne  sont  pas  non  plus  à  l'abri 
de  toute  objection. 

Malgré  cela,  toutefois,  on  commence  à  tomber  d'accord 
partout  au  sujet  de  la  spécificité  des  amibes  et  de  la  maladie 
qu'elles  engendrent,  et  surtout  de  la  distinction  nette  de 
celle-ci  d'avec  la  dysenterie  bacillaire,  dont  la  cause  serait 
dévolue  au  bacille  de  Shiga.  Ne  pouvant  entrer  dans  le 
détail  de  cette  discussion,  je  n'en  donnerai  ici  que  les  conclu- 
sions fondamentales,  d'après  les  travaux  de  Kartulis,  Osier, 
Councilman  et  Laflleur,  Harris,  Fisch,  Lutz,  Fajardo,  etc.  Ce 
sont  : 

a,  La  présence  constante  du  parasite  dans  Tinlestin  ; 

h.  La  virulence  spécifique  des  déjections  qui  le  contiennent 
(injectées  dans  le  rectum  des  jeunes  chiens),  tandis  que  celles 
dont  ils  sont  absents  sont  toujours  inertes  ; 

c.   Inactivité   des  injections    (aux  mômes  animaux)  faites- 
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avec  des  cultures  du  bacille  de  Shiga,  ainsi  que  de  ceux  qui 
existent  dans  les  déjections  dysentériques,  à  côté  des  rhizo- 
podes  spécifiques  ; 

(L  Absence  de  TagglutinatioTi  avec  le  bacille  de  Shiga  ; 

e.  Aspect  clinique  spécial  de  la  maladie; 

/.  Absence  d'épidémicité  ; 

g.  Aspect  spécial  des  produits  intestinaux  au  microscope  ; 

//.  Lésions  anatomo-pathologiques  caractéristiques. 

D'après  nos  observations  personnelles,  on  pourrait  encore 
ajouter  à  cette  sécie  deux  autres  arguments,  dont  j'ai  pu 
étudier  la  valeur,  et  qui  n*ont  pas  été  mis  en  relief  par  les 
auteurs.  Ce  sont: 

/.  L'éosinophilie,  quelquefois  assez  marquée  ; 

k.  L'apparition  précoce  des  amibes,  que  j'ai  déjà  rencontrées 
<Ians  les  premières  heures  de  l'invasion,  ce  qui  exclut  toute 
idée  qu'elles  soient  des  parasites  secondaires,  s'installant 
dans  un  organisme  déj?i  affaibli  parla  maladie. 

IV 

Les  amibes  de  la  dysenterie  se  rencontrent  dans  les  déjec- 
tions et  dans  les  parois  du  gros  intestin,  surtout  au  fond  des 
ulcérations.  Elles  sont  également  rencontrées  dans  les  parois  . 
et  dans  le  pus  des  abcès  du  foie  d'origine  dysentérique. 

Je  n'ai  jamais  pu  les  rencontrer  ailleurs  (sang,  urine,  con- 
tenu stomacal,  etc.). 

Ces  parasites  se  présentent  comme  des  masses  protoplas- 
miqucs  de  forme  assez  irrégulière,  à  moins  qu'ils  ne  soient 
morts  ou  en  repos  ;  ils  prennent  alors  une  forme  globuleuse 
régulière  et  mesurent  de  20  à  23  \},  de  diamètre.  Ces  masses 
sont  douées  d'une  réfringence  spéciale  et  de  mouvements 
plus  ou  moins  vifs,  dans  lesquels  on  peut  distinguer  deux 
types  :  dans  Tun,  celui  de  translation  continue,  l'amibe  prend 
une  forme  allongée  et  rampe  avec  une  certaine  vitesse,  en 
suivant  toujours  une  même  ligne  de  direction,  plus  ou  moins 
irrégulière,  mais  continue;  dans  l'autre,  mouvement  ami- 
boïde  proprement  dit,  le  parasite  émet  des  pseudopodes  en 
toutes  directions  et  se  déplace  ainsi  lentement,  sans  orien- 
tation déterminée.  Ce  sont  ces  mouvements  qu'on  observe  le 
plus  souvent,  surtout  si  l'on  se  sert  de  selles  spontanées  pour 
l'examen,    tandis  que    les    mouvements  de    translation  ne 
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s'observent  que  dans  des  matières  retirées  à  l'instant  de 
l'intestin  à  Taide  d'une  sonde,  et  encore  faut-il  que  l'examen 
soit  fait  à  une  température  de  25  à  30**. 

Les  amibes  se  composent  d'une  portion  extérieure  gélati- 
neuse, réfringente,  Veciosarc^  qui  ne  se  voit  bien  qu'à  l'occa- 
sion des  mouvements  de  l'animal,  et  d'une  portion  intérieure, 
plus  blanche,  granuleuse,  Vendosorc.  C'est  dans  cette  der- 
nière qu'on  rencontre  de  nombreuses  granulations,  des 
vacuoles,  et  aussi  les  bactéries  et  les  globules  rouges  du  sang, 
que  les  amibes  absorbent  en  quantité  parfois  considérable  : 
un,  deux,  huit,  dix,  vingt,  trente  et  plus  encore.  Ces  hématies 
sont  presque  toujours  plus  ou  moins  réduites  de  volume, 
comme  si  elles  se  dissolvaient  graduellement,  sans  perdre 
toutefois  leur  forme  rigoureusement  circulaire  et  leur  couleur 
caractéristique.  Le  noyau  n'est  pas  aisément  visible  dans  les 
•conditions  ordinaires  ;  il  faut  recourir  à  dos  procédés  spéciaux 
<le  fixation  et  de  coloration,  qui  n'ont  pas  donné,  d'ailleurs, 
jusqu'ici,  des  résultats  bien  satisfaisants.  Fajardo  recom- 
mande rhématoxylinc  acide,  tandis  que  Mallory  et  Wright 
vantent  la  thionine  ;  Lutz,  le  bleu  polychrome  de  Unna,  etc. 

Les  amibes  peuvent  se  rencontrer  dans  les  premières  vingt- 
quatre  heures  de  l'invasion,  dans  les  formes  aigul^s  (Olinto 
•  de  Oliveira);  elles  persistent  ensuite  dans  les  déjections,  ou 
plutôt  dans  le  mucus  qui  les  accompagne,  jusqu'à  ce  que 
le  malade  soit  tout  à  fait  guéri.  Exceptionnellement,  elles 
peuvent  disparaître  pendant  quelque  temps  pour  revenir 
ensuite.  Il  paraît  qu'il  y  a  quelque  rapport  entre  le  nombre, 
l'activité,  la  grandeur  même  des  parasites  et  les  phases  et 
l'intensité  de  la  maladie.  Ces  points  demandent  toutefois  de 
nouvelles  recherches. 

La  biologie  de  cet  intéressant  parasite  est  encore  fort  peu 
connue,  quoiqu'elle  ait  déjà  donné  lieu  à  de  nombreux  tra- 
vaux. Les  auteurs  assurent  qu'il  y  en  a  deux  espèces,  qui 
habitent  l'intestin  de  l'homme  :  l'amibe  pathogène,  qui  a  reçu 
de  Schaudinn  le  nom  très  expressif  de  Entameba  histolytica^ 
et  l'autre,  non  pathogène,  que  l'on  peut  rencontrer  sur  des 
gens  bien  portants,  ou  malades  d'autres  maladies,  ou  môme 
dans  les  déjections  provoquées  par  l'eau  de  Carlsbad.  Pour 
mon  compte,  je  n'ai  encore  rencontré  que  l'espèce  patho- 
gène ;  de  ce  même  avis  est  mon  savant  ami  le  D*"  A.  Lutz, 
qui  m'a  dit  n'avoir  eu  jamais  l'occasion  de  trouver  les  amibes 
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des  déjections  en  dehors  de  la  maladie  spécifique.  Il  croit  que 
l'espèce  banale  doit  être  rare  parmi  nous. 

Du  reste,  les  caractères  de  différenciation  des  deux  espèces, 
d'après  Schaudinn,  ne  me  semblent  pas  suffisîiuts  (degré 
de  réfringence,  noyaux,  etc.).  Pour  ce  qui  est  de  la  repro- 
duction par  acte  sexuel,  caractère  qu'il  croit  propre  ou  exclusif 
de  Tespcce  banale,  je  puis  affirmer  Tavoir  constaté  bien  et 
dûment  dans  des  échantillons  recueillis  en  pleine  maladie.  Je 
ne  peux  pas,  malheureusement,  insister  ici  sur  cette  question, 
qui  m'entraînerait  en  dehors  de  mon  sujet  ;  je  la  réserve 
pour  un  autre  travail. 


Acôté  des  amibes,  on  rencontre  fréquemment  dans  les  selles 
dysentériques  nombre  d'autres  parasites,  qui  méritent  une 
mention  spéciale. 

Le  plus  commun,  c'est  le  Trichomonas  mtestinalis^  qui 
abonde  surtout  dans  les  cas  chroniques.  Ceux  que  j'ai  observés 
diffèrent  sensiblement  des  figures  classiques  de  Kunstler 
reproduites  par  le  professeur  Blanchard  et  par  d'autres 
auteurs.  Le  corps  en  est  brillant,  réfringent,  finement  granu- 
leux, et  présente  rarement  des  vacuoles  ou  des  hématies.  Ces 
flagellés  sont  très  mobiles  et  très  résistants. 

On  rencontre  aussi  quelquefois  la  Lamblia  intestinalis^  ou 
Megastoma  entericum^  presque  toujours  immobile,  et  se 
présentant  toujours  en  très  grand  nombre. 

Une  seule  fois  j'ai  trouvé  le  Balantidium  coli  dans  les 
selles  d'un  malade  atteint  de  dysenterie  amibienne  chronique. 
J'ai  rencontré  une  autre  fois  ce  curieux  parasite  chez  un 
<înfant  qui  souffrait,  lui  aussi,  d'une  colite  dysentériforme; 
cette  fois,  pourtant,  il  n'y  avait  point  d'amibes. 

J'ai  rencontré  de  même,  bien  souvent,  V Anguillula  sterco- 
raliSy  associée  aux  amibes,  mais  presque  toujours  en  petit 
nombre.  Dans  ces  derniers  temps,  toutefois,  j'ai  eu  l'occasion 
de  rencontrer  une  dysenterie  d'allure  un  peu  spéciale,  où  le 
seul  parasite  existant,  d'ailleurs,  en  quantité  vraiment  extra- 
ordinaire, était  l'anguillule. 

On  sait  le  rôle  qui  a  été  attribué  à  ce  parasite  par  Normand, 
en  1876,  lors  de  sa  découverte.  Je  croîs  qu'il  y  a  du  vrai 
dans  cette  idée  et  qu'on  ne  peut  manquer  d'admettre  une 
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certaine   forme   de    dysenterie  causée   par  les   anguillules. 

On  trouve  encore  dans  les  selles  des  dysentériques  les 
œufs  des  nématodes  vulgaires  et,  quelquefois  aussi,  ceux  de 
VUncmariaj  si  fréquente  parmi  nous. 

Les  hactffries  sont  beaucoup  plus  abondantes  encore  dans 
les  selles  dysentériques  que  dans  les  selles  normales. 

Il  n*y  a  pas,  à  ma  connaissance,  d'études  concernant  le 
rôle  des  bactéries  dans  révolution  delà  dysenterie  amibienne. 

Ce  rôle,  quoique  secondaire,  ne  laisse  pas  d'être  intéres- 
sant; je  le  crois  môme  plus  digne  d'attention  et  plus  impor- 
tant qu'on  ne  l'a  admis  jusqu'à  présent. 

A  ce  propos,  je  ne  citerai  qu'un  cas. 

Une  petite  fille  âgée  de  quatre  ans  est  présentée  dans  le 
service  au  troisième  jour  de  sa  maladie.  On  diagnostique  une 
dysenterie  amibienne  de  forme  aiguë,  et  par  l'ensemble 
symptomatique,  et  par  la  présence  de  nombreuses  amibes 
caractéristiques  dans  les  selles. 

Seulement  l'état  général  de  la  malade  était  un  peu  plus 
grave  qu'il  ne  l'est  d'habitude  dans  ces  cas.  La  température 
était  à  38°, 7,  et  il  y  avait  un  certain  état  typhoïde.  Une  médi- 
cation convenable  améliora  l'enfant,  mais  le  mal  s'aggrava  de 
nouveau,  et  la  malade  succomba.  Or  un  échantillon  de  sang, 
prélevé  la  veille  de  la  mort  dans  une  veine  du  bras  et  semé 
dans  du  bouillon  peptonisé,  avait  donné  un  bacille  virulent, 
avec  tous  les  caractères  du  coli,  et  s'agglutinant  nettement 
avec  le  sérum  de  la  malade  en  dilution  au  1/50,  dans  un 
quart  d'heure. 

Ce  même  bacille  avait  été  aussi  décelé  dans  les  selles. 

Je  dois  signaler  encore  un  autre  fait  intéressant  :  l'aggluti- 
nation bactérienne  spontanée  qui  se  fait  dans  l'intestin  de 
quelques  dysentériques,  probablement  avec  des  espèces  qui 
ont  pu  donner  lieu  à  une  infection  et  provoquer  dans  le  sang 
la  formation  d'agglutinines,  dont  l'effet  se  manifeste  parla  ren- 
contre de  la  culture  développée  dans  l'intestin  avec  le  sang 
qui  s'y  répand.  J'ai  observé  plus  nettement  ce  phénomène 
dans  la  dysenterie  bacillaire,  où  il  y  a  prédominance  notable 
d'une  espèce  microbienne  dans  le  contenu  intestinal  ;  les 
bacilles  y  sont  libres  et  mobiles  dans  les  premiers  jours  ; 
plus  tard,  ils  sont  pris  en  larges  groupes  agglutinés  et  immo- 
biles, comme  dans  les  meilleures  préparations  de  sérum- 
réaction  expérimentale. 
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VI 

Les  lésions  de  la  dysenterie  amibienne  se  bornent  presque 
toujours  au  gros  intestin,  en  allant  très  rarement  au-delà  du 
côlon  transverse.  Exceptionnellement,  elles  peuvent  atteindre 
une  petite  portion  de  l'intestin  grôle  et  l'appendice  (Lutz, 
Harrisj. 

Elles  consistent  surtout  en  des  ulcérations  plus  ou  moins 
nombreuses  et  de  grandeur  extrêmement  variable,  depuis 
celles  de  quelques  centimètres  d'extension  jusqu'aux  micro- 
scopiques. Elles  sont  généralement  séparées  par  du  tissu  nor- 
mal, légèrement  congestionné  ou  épaissi. 

Les  bords  de  ces  ulcérations  sont  très  épaissis  ;  ils  forment 
des  bourrelets  larges  et  très  élevés  au-dessus  du  niveau  de  la 
muqueuse  et  présentent  une  couleur  qui  varie  du  gris  rose 
jusqu'à  l'ardoise. 

Le  fond  des  ulcères  est  rempli  d'une  bouillie  épaisse, 
grisâtre,  formée  par  du  mucus  mêlé  à  du  sang,  des  leucocytes, 
des  cellules  gonflées  et  dégénérées,  des  débris  alimentaires, 
des  amibes,  des  trichomonades,  des  bactéries,  etc.  D'autres  fois, 
l'ulcère  est  recouvert  d'une  escarre  d'apparence  fibrineuse 
ou  même  gangreneuse  (Lutz).  Le  fond  des  ulcérations  atteint 
souvent  les  couches  musculaires;  il  peut  arriver  même  jusqu*à 
la  séreuse.  Le  contour  est  taillé  à  l'emporte-pièce,  et,  quelque- 
fois, on  voit  le  processus  envahir  les  tissus  environnants 
au-dessous  de  la  muqueuse. 

Des  études  histologiques  poursuivies  par  Harris,  Fisch  et 
d'autres,  chez  des  petits  chiens  infectés  expérimentalement, 
démontrent  l'activité  histologîque  des  amibes,  qui  détruisent 
successivement  l'épithélium  de  la  muqueuse,  la  membrane 
basale,  les  parois  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques,  la 
muscularis  mucossB^  qui  résiste  quelque  temps,  mais  finit  par 
céder;  le  processus  nécrotique  atteint  alors  les  couches  mus- 
culaires externes  et  aussi  la  séreuse,  en  provoquant  des  lésions 
de  péritonite.  Il  faut  remarquer  que  le  processus  intlamniatoire 
exsudatif  est  ici  presque  nul. 

D'après  Harris,  les  amibes  se  maintiennent  généralement 
dans  les  parties  latérales  des  ulcérations,  en  plein  tissu 
nécrosé;  presque  jamais  on  ne  les  trouve  dans  les  tissus 
normaux.  Les  lésions  les  précèdent,  ce  qui  fait  croire  qu'elles 
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sont  produites  par  une   substance  toxique   sécrétée  par   les 
amibes  et  absorbée  par  les  tissus. 

Ces  graves  désordres  peuvent  se  produire  dans  très  peu  de 
temps.  Dans  un  cas  aigu,  suivi  de  mort  en  peu  de  jours, 
j'ai  pu  constater  Texistence  de  beaucoup  d'ulcérations  énormes 
et  confluentes,  avec  des  bords  très  épaissis,  quoique  les  lésions 
n'eussent  presque  pas  atteint  les  couches  musculaires  circu- 
laires. 

Les  ulcérations  peuvent  quelquefois  se  recouvrir  de  fausses 
membranes  fibrineuses,  blanchâtres,  comme  celles  de  la 
-«liphtérie.  On  peut  voir  très  nettement  ces  membranes  quand 
il  y  a  du  prolapsus  de  la  muqueuse. 

Ces  prolapsus  permettent  aussi  d'étudier  le  double  méca- 
nisme des  hémorragies  de  Tintestin.  Les  unes  sont  dues  à  une 
effusion  continue  dans  les  surfaces  ulcérées,  d'où  le  liquide 
sanguin  sourd  en  se  mélangeant  au  mucus  ou  aux  sérosités 
<ie  Tintestin.  Les  autres  sont  produites  par  le  ténesme,  ou  par 
les  contractions  intestinales,  qui  pressent  les  ulcères  en  y 
faisant  sourdre  le  sang,  qui  alors  se  montre  pur  ou  presque 
pur,  en  quantité  variable,  non  môle,  mais  superposé  au  mucus 
ou  aux  matières. 

Les  lésions  des  autres  organes  n'ont  que  très  peu  d'impor- 
tance, si  Ton  excepte  celles  du  foie,  dont  je  ne  m'occuperai  pas 
ici,  n'ayant  jamais  rencontré  l'abcès  hépatique  dysentérique 
chez  des  enfants. 

Les  lésions  du  sang,  encore  peu  connues,  sont  dans  ce 
moment  étudiées  dans  mon  laboratoire  par  mon  interne, 
Mlle  Alice  Mailler,  qui  prépare  sur  ce  sujet  sa  thèse  de 
doctorat. 

VII 

La  dysenterie  amibienne  suit  d'habitude  une  marche  lente, 
tenace  et  récidivante;  c'est  là  un  des  caractères  cliniques  les 
plus  frappants  de  la  maladie.  Il  n'est  pas  rare,  toutefois,  de  la 
voir  prendre  une  marche  aiguë,  comme  celle  de  la  dysenterie 
bacillaire;  cette  forme  paraît  être  propre  à  Tenfance.  Elle 
peut  encore  se  manifester  par  une  invasion  brusque  et 
bruyante,  à  laquelle  succède,  dans  peu  de  jours,  la  marche  lente 
et  traînante  habituelle.  Le  plus  souvent,  cette  marche  est 
insidieuse  d'emblée,  en  sorte  que  le  malade  ou  la  famille 
ignorent  fréquemment  quand  et  comment   a  commencé   la 
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maladie.  Voilà  donc  déjà  trois  types  ou  formes  distinctes, 
cliniqucment  bien  caractérisés.  Il  vaut  mieux  adopter  cette 
division  que  celle  de  Harrîs  et  d'autres,  basée  sur  les  divers 
degrés  d'intensité  des  manifestations,  d'ailleurs  extrêmement 
variables  chez  le  même  malade,  à  des  phases  diverses. 

La  forme  a/yMé*  commence  d  emblée,  avec  de  la  fièvre  plus 
ou  moins  haute  (SS**,  39',  plus  rarement  40**),  de  lacourbature^ 
des  vomissements,  des  douleurs  de  ventre,  des  selles  diar- 
rhéiques  fétides,  présentant  bientôt  des  caractères  dysenté- 
riques nets;  elles  se  répètent  alors  coup  sur  coup,  jour  et  nuit^ 
et  sont  accompagnées  de  coliques  et  suivies  d'épreintes 
plus  ou  moins  douloureuses  et  prolongées. 

Dans  ces  cas  j'ai  pu  déceler  déjà  les  amibes  dans  les  déjec- 
tions dans  les  premières  vingt-quatre  heures.  L'abattement^ 
les  selles  caractéristiques  continuent  les  jours  suivants  ;  il 
n'y  a  pas  de  tendance  spontanée  à  la  guérison,  sauf  pour  la 
lièvre,  qui  décroît  généralement,  quand  il  n'y  a  pas  de  com- 
plication bactérienne,  comme  dans  la  forme  gangreneuse, 
heureusement  très  rare.  La  forme  aiguë  est  la  plus  susceptible 
de  se  modifier  par  un  traitement  énergique  et  bien  dirigé; 
elle  peut  disparaître,  de  la  sorte,  en  très  peu  de  temps,  en  ne 
laissant  aucun  reliquat  à  sa  suite,  sauf  peut-être  un  peu  de 
prédisposition  à  de  nouvelles  atteintes  de  la  maladie. 

La  forme  subaiguë  commence  sans  fièvre  ou  avec  de  très 
légères  élévations  thermométriques  ;  des  troubles  généraux  un 
peu  vagues,  des  douleurs  abdominales  autour  de  l'ombilic, 
soit  comme  des  coliques  avec  des  paroxysmes  pendant  le  jour 
ou  vers  le  soir,  soit  comme  des  douleurs  sourdes  s'aggravant 
par  la  pression.  Pendant  cette  phase,  les  selles  sont  généra- 
lement diarrhéiques,  quelquefois  pâteuses  ou  demi-solides, 
jamais  avec  les  caractères  normaux.  Elles  sont  un  peu  fré- 
quentes, fétides,  brunes  ou  noirâtres,  écumeuses,  spongieuses, 
deviennent  glaireuses  et  sanglantes,  provoquent  les  épreintes, 
et  dans  peu  de  jours  la  maladie  est  toute  installée. 

Dans  la  forme  chronique  d'emblée,  les  évacuations  dysenti'- 
riformes  se  présentent  de  prime  abord,  sans  aucune  réaction 
de  la  part  du  malade,  ou  se  substituent  insidieusement  à 
quelque  diarrhée  légère  antérieure,  par  des  gradations  insen- 
sibles. 

Une  fois  installée,  la  maladie  suit  une  marche  variable, 
selon  qu'il  s'agit  d'un  cas  léger  ou  d'un  cas  grave. 
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Dans  les  cas  légers,  qui  sont  les  plus  communs  chez  les 
enfants,  Télat  général  est  presque  toujours  épargné;  il  n'y  u 
pas  de  fièvre  ni  d'accélération  du  pouls  ;  Tappétit  est  conservé, 
et  le  nombre  des  déjections  varie  de  2  à  6  en  vingt-quatre 
heures. 

Dans  les  cas  graves,  Tétat  général  est  plus  ou  moins  com- 
promis ;  il  y  a  de  la  fièvre,  de  Tinappétence,  du  dépérissement 
progressif,  quelquefois  des  nausées  et  des  vomissements  ;  les 
selles  sont  extrêmement  fréquentes  :  10,  15,  20  et  encore  plus 
par  nychthémère;  elles  peuvent  môme  se  faire  continûment, 
quand  il  y  a  des  ténesmes  vifs,  suivis  de  paralysie  du  sphincter 
anal.  Il  peut  survenir  encore  des  hoquets,  des  refroidissements 
des  extrémités,  des  signes  de  péritonisme. 

Ces  formes  graves  peuvent  se  manifester  accidentellement 
ondes  cas  jusqu'alors  tout  à  fait  légers  et  bénins.  Elles  sont 
sous  la  dépendance  d'un  facteur  encore  peu  étudié,  les  infec- 
tions bactériennes  associées,  soit  qu'elles  s'exercent  seulement 
sur  l'intestin,  soit  qu'elles  envahissent  le  sang  et  les  autres 
organes  en  déterminant  des  complications  septicémiques 
(abcès  de  la  parotide,  abcès  de  la  marge  de  l'anus  avec  fistule 
consécutive,  néphrite  bactérienne,  etc.). 

Quelle  que  soit  la  forme,  aiguë  ou  grave,  la  maladie  tend 
toujours  à  traîner  et  à  persister.  Chez  quelques  malades,  elle 
procède  par  périodes  plus  ou  moins  longues,  s'effaçant  com- 
plètement ou  presque,  pour  revenir  ensuite  sous  le  coup 
d'influences  insignifiantes,  parmi  lesquelles  il  faut  compter 
le  refroidissement.  Chez  d'autres  malades,  la  maladie  per- 
siste, pour  ainsi  dire,  indéfiniment,  sans  modifications, 
et,  ce  qui  plus  est,  sans  troubler  sensiblement  la  santé 
générale. 

Tel  est  le  cas  d'une  enfant  de  quatre  ans,  qui  a  été  admise 
<lans  mon  service,  ayant  déjà  sa  maladie  depuis  un  an.  Elle 
se  présentait  bien  portante,  grasse,  la  mine  rose,  l'appétit 
bon,  l'état  général  excellent  ;  elle  a  suivi  son  traitement  dans 
le  service  pendant  près  de  six  mois,  d'ailleurs  sans  assiduité, 
et  Ta  ensuite  abandonné  dans  le  même  état  où  elle  était  aupa- 
ravant. Il  ne  s'agissait  point  ici  d'un  cas  tout  à  fait  léger, 
puisqu'il  y  avait  parfois  un  petit  mouvement  fébrile,  et  le 
nombre  des  selles  atteignait  et  dépassait  quelquefois  les 
chitTres  de  8,  10,  12  en  vingt-quatre  heures,  avec  beaucoup 
de  sang,  du  mucus,  de  la  sérosité. 
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VIII 

C'est  vers  Tintestin,  ou  plutôt  vers  le  gros  intestin,  que  se 
porte  presque  exclusivement  Tatlention  du  praticien  dans  la 
dysenterie  amibienne.  C*est,  en  effet,  Texamen  des  selles  et 
celui  de  la  fonction  de  la  défécation  qui  renseigne  le  plus  sur 
l'état  de  cette  partie  du  tube  digestif,  siège  habituel  des 
lésions. 

Les  déjections,  dans  les  périodes  d'état,  sont  presque  tou- 
jours précédées  de  coliques  ou  d'une  certaine  douleur  sourde 
ou  gravative  dans  le  bas  ventre  ou  sur  la  région  lombaire. 
Ces  douleurs  disparaissent  avec  l'évacuation  ;  mais  elles 
recommencent  avant  la  suivante  ;  dans  les  cas  graves,  elles 
sont  persistantes  et  assez  pénibles  et  découragent  le  malade. 
Les  ténesmes  ou  cpreintes  se  reproduisent  à  chaque  déféca- 
tion ;  ils  font  sortir  jusqu'aux  dernières  gouttes  de  mucus 
mêlées  à  du  sang,  qui  provient  des  ulcérations  pressées  par  la 
contraction. 

Pendant  la  défécation,  l'anus  s'entr'ouvre  largement,  môme 
si  la  quantité  des  matières  est  tout  à  fait  insignifiante  ;  il 
prélude  ainsi  à  cette  ouverture  excessivement  béante  qu'on 
peut  voir  dans  les  cas  de  paralysie  du  sphincter. 

Les  déjections  dysentériques  sont  l'élément  le  plus  carac- 
téristique de  la  symptomatologie  ;  elles  peuvent  constituer  le 
seul  signe  de  maladie  dans  les  cas  légers.  Elles  consistent 
presque  exclusivement  en  mucus  opaque  ou  transparent,  quel- 
quefois môme  d'aspect  gélatineux,  blanc,  jaunâtre  ou  ver- 
dâtre,  parfois  très  liquide,  d'autres  fois  assez  concret  pour 
simuler  des  lambeaux  de  tissus;  ce  mucus  est  mêlé  à  des 
quantités  variables  de  matières  ou  de  résidus  de  fèces  verts, 
jaunes  ou  brunâtres,  et  à  du  sang  en  quantité  aussi  fort 
variable,  depuis  des  points  rouges  ou  de  petites  stries  jusqu'à 
des  hémorragies,  où  ce  liquide  coule  abondamment  comme 
d'une   large  incision. 

Dans  les  cas  chroniques,  le  sang  est  plus  fluide;  c'est  plutôt 
une  sérosité  sanguine  plus  ou  moins  trouble,  souvent  môlée 
à  des  fèces  liquides  ou  boueuses. 

Dans  ces  cas,  le  mucus  peut  ôtre  déjà  môle  au  sang,  ou  peut 
se  présenter  comme  des  flocons  ou  des  crachats,  ou  encore 
commede  petits  grains  gélatineux,  comme  ceux  du  tapioca  cuit. 
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Le  pus  est  fort  rare  dans  ces  déjections. 

Dans  les  phases  chroniques  ou  d'accalmie,  alors  quil  y 
a  une  tendance  à  Tamélioration,  les  selles  se  rapprochent  du 
type  normal;  elles  prennent  une  consistance  pâteuse  ou  demi- 
solide,  et  c'est  sur  celte  partie  fécale  proprement  dite  que  se 
déposent  les  glaires  sanglantes,  en  quantité  plus  ou  moins 
glande. 

La  fétidité  est  souvent  extraordinaire  et  repoussante  dans 
les  cas  chroniques;  elle  tend  à  disparaître  dans  les  poussées 
aiguôs,  où  elle  présente  une  odeur  fade,  nauséeuse  ou 
spermatique. 

La  réaction  des  matières  est  toujours  alcaline,  ce  qui  favo- 
rise la  puUulation  du  parasite  pathogène.  On  peut  quelque- 
fois obtenir  une  réaction  amphotère.  Quand  la  réaction 
devient  franchement  acide,  les  amibes  disparaissent.  A  mon 
avis,  ce  signe  jouit  d'une  valeur  pronostique  favorable,  soit 
qu'il  survienne  spontanément,  soit  qu'il  se  produise  sous 
rinfluence  d'une  médication. 

Étudiées  au  microscope,  les  selles  dysentériques  offrent  un 
intérêt  inégal  selon  la  partie  soumise  à  Texamen.  11  n'y  a 
presque  rien  à  remarquer  dans  la  sérosité,  dans  la  partie 
fécale  proprement  dite,  etc.  C'est  dans  le  mucus  qu'on  peut 
trouver  les  éléments  les  plus  caractéristiques  et  les  plus  inté- 
ressants à  étudier. 

Les  grumeaux  gélatineux,  pareils  à  ceux  du  tapioca  cuit^ 
sont  presque  exclusivement  composés  de  mucus  en  fibrilleîv 
longues  et  contournées,  assez  bien  mises  en  évidence  par 
Tacide  acétique;  ils  contiennent  assez  peu  d'éléments  ligures. 

Dans  les  glaires  ou  les  mucosités  blanchâtres  et  plus  ou 
moins  opaques,  on  rencontre  toujours  une  grande  abondance 
d'éléments  cellulaires,  épithélium  de  l'intestin,  hématies, 
cellules  rondes,  mastzcUen,  et  en  outre  des  résidus  alimen- 
taires, des  cristaux  et  des  parasites  animaux  déjà  décrits. 

Les  hématies  sont  parfaitement  reconnaissables  à  leurs 
caractères  habituels. 

Les  cellules  d'épilhélium,  assez  abondantes  dans  les  phases 
aiguës,  se  présentent  presque  toujours  en  pleine  dégénération, 
granuleuses,  vacuolées.  déformées.  De  même  les  cellules 
rondes,  parmi  lesquelles  prédominent  les  mastzeilen  et  les 
oosinophiles.  On  peut  dire,  en  général,  que  les  cellules  rondes 
sont  bien  plus  rares  dans  ces  cas  que  dans  ceux  de  dysenterie 
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bacillaire  ou  de  colite  vulgaire.  L'aspect  d'une  préparation 
de  mucus  diffère  assez  dans  les  deux  cas,  ce  dont  s'aperçoit 
d*abord  Tobservateur  expérimenté. 

Les  cellules  acidophiles  peuvent  être  bien  étudiées  dans  des 
préparations  desséchées,  avec  double  coloration.  On  y  ren- 
contre non  seulement  ces  cellules  en  assez  grand  nombre, 
mais  aussi  de  grandes  quantités  de  granulations  éosinophiles, 
soit  en  groupes,  soit  répandues  à  profusion  dans  le  champ 
delà  préparation.  Cette  abondance  de  cellules  acidophiles  dans 
les  mucosités  intestinales  est  à  rapprocher  de  Téosinophilie 
remarquable  que  présente  toujours  le  sang  de  ces  malades. 

Les  amibes  sont  tantôt  assez  rares  pour  en  rendre  la 
recherche  malaisée,  surtout  si  elles  sont  immobiles;  tantôt 
assez  nombreuses  pour  remplir  le  champ  du  microscope,  où 
j  ai  déjà  compté  plus  de  quatre-vingts  parasites  en  une  seule 
fois.  Ils  abondent  principalement  dans  les  parties  muqueuses 
plus  concrètes,  teintées  de  sang.  11  n'y  en  a  presque  pas 
dans  les  parties  fécales,  où  Ton  trouve  plutôt  des  tricho- 
monas et  d'autres  parasites. 

Les  cristaux  les  plus  communs  sont  des  octaèdres  oblongs 
fie  Charcot-Leyden,  dont  la  grandeur  peut  varier  depuis  celle 
de  quelques  microns  jusqu'à  celle  de  60  et  100  [a.  Ils  sont  si 
constants  qu'on  ne  peut  pas  manquer  d'y  voir  une  relation 
intime  avec  les  amibes,  quoique  la  présence  fréquente  d'autres 
parasites  banals  leur  ôte  une  partie  de  leur  valeur  diagnos- 
tique. On  rencontre  aussi  des  cristaux  d'oxalates,  de  phosphate 
triple,  de  corps  gras  et  de  matières  d'origine  biliaire. 

IX 

Si  l'on  veut  passer  en  revue  les  altérations  des  autres 
organes  plus  ou  moins  éloignés  du  foyer  principal  de  la 
maladie,  on  verra  que  tout  s'y  réduit  à  bien  peu  de  chose, 
du  moins  dans  les  cas  non  compliqués. 

L'aspect  général  du  malade  est  bon  dans  nombre  de  cas 
chroniques,  du  moins  pendant  un  certain  temps.  11  y  a  sou- 
vent un  peu  d'anémie,  que  Futcher  prétend  rapprocher  du 
type  chlorotique,  mais  qui  en  diffère  beaucoup,  d'après  mon 
observation,  non  seulement  par  le  taux  de  l'hémoglobine,  qui 
se  maintient  haut,  môme  s'il  y  a  hypoglobulie,  comme  aussi 
par  la  grande  proportion  des  acidophiles. 

Ahcii.  dx  médec.  des  ilnkants,  1905,  VIII.  —  14 
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Un  peu  d'œdème  de  la  face  ou  des  extrémités  apparaît  quel- 
quefois, comme  du  reste  dans  nombre  de  maladies  gastro- 
intestinales  infantiles.  Il  n'est  pas  toujours  lié  à  des  altéra- 
tions du  rein;  il  est  généralement  fugace  et  transitoire,  étant 
probablement  lié  à  des  troubles  de  l'équilibre  des  chlorures, 
dans  l'organisme,  en  conséquence  des  modifications  du  méta- 
bolisme qui  se  passent  dans  cette  maladie.  En  effet,  les  chlo- 
rures diminuent  généralement  dans  Turine;  ils  peuvent 
même  disparaître  tout  à  fait  dans  les  cas  graves,  pour  revenir 
ensuite  avec  Famélioration.  C'est  un  signe  d'une  certaine 
valeur  pronostique. 

Le  système  nerveux  se  conserve  à  peu  près  inaltéré.  Seu- 
lement, dans  les  cas  graves,  il  y  a  des  hoquets  et  des  vertiges. 
Le  caractère  peut  devenir  triste  et  morose  à  la  longue,  dans  les- 
cas  chroniques. 

L'appétit  est,  en  règle  générale,  bien  conservé,  la  langue 
nette,  humide,  rosée  ou  à  peine  blanchâtre,  la  soif  constante.  Le 
ventre  est  presque  toujours  un  peu  tendu;  d'aulres  fois,  il  est 
rétracté.  Il  est  sensible  à  la  pression,  surtout  sur  le  trajet  du 
côlon  ou  à  Tépigastre  ;  cette  douleur  n'est  jamais  bien  vive 
et  n'est  pas  en  rapport  avec  l'intensité  du  mal. 

La  capacité  fonctionnelle  de  l'estomac  et  de  l'intestin  est 
toujours  amoindrie,  et  les  produits  mal  élaborés  de  la 
digestion  concourent  pour  maintenir  et  augmenter  l'irritation 
morbide  du  gros  intestin.  L'ingestion  des  aliments  solides 
ou  celle  des  liquides,  surtout  s'ils  sont  trop  froids,  provoque 
souvent  un  péristaltismc  exagéré,  suivi  de  coliques  et  aussi 
de  l'expulsion  d'une  certaine  quantité  de  matières. 

Le  foie  est  augmenté  de  volume  ;  il  n'est  que  rarement 
douloureux  à  la  pression.  L'abcès  amibien  du  foie  chez, 
l'enfant  est  une  rareté. 

La  rate  garde  ses  limites  normales  d'habitude. 

L'anus  se  ressent  toujours  dans  son  fonctionnement,, 
même  dans  les  cas  légers,  comme  je  l'ai  déjà  fait  remarquer  ; 
il  présente  de  suite  des  tendances  parétiques  suivies  bientôt 
de  vraie  paralysie  ou  de  prolapsus  rectal.  Ce  prolapsus» 
d'ailleurs,  dépend  plutôt  d'une  certaine  susceptibilité  indivi- 
duelle; il  peut  exister  dans  des  cas  légers,  alors  qu'il 
manque  dans  des  cas  graves,  avec  des  ténesmes  pénibles  et 
fréquents. 

La  fonction  urinaire  est  peu  troublée.  Des  ténesmes  rectaux 
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violents  peuvent  s'accompagner  de  ténesmes  urinaires.  Dans 
deux  cas,  chez  des  garçons,  j'ai  vu  survenir  de  Ténurésie 
nocturne  à  l'occasion  des  recrudescences  de  la  dysenterie. 
De  lalbuminurie  peut  être  trouvée  dans  les  cas  sérieux, 
surtout  s'il  y  a  infection  associée;  il  nest  pas  rare  d'en 
rencontrer  des  traces  dans  des  cas  tout  à  fait  bénins. 
L'indican  est  rarement  augmenté  ;  on  trouve  peut-être  un 
peu  plus  de  scatol.  J'ai  déjà  parlé  des  chlorures.  L'appareil 
respiratoire  est  négatif. 

Dans  la  circulation,  il  y  a  de  Taccélération  et  parfois  de 
Tirrégularité  du  pouls,  abaissement  de  la  tension,  diminution 
d'intensité  des  bruits  cardiaques,  surtout  le  deuxième  de  la 
base,  au  foyer  aortique.  Il  y  a  du  soufQe  veineux  au 
manubrium,  quand  il  y  a  de  l'anémie. 


Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  faut  faire  une  distinction 
capitale  entre  le  pronostic  quoad  vitam  et  celui  qui  regarde 
simplement  la  santé  et  l'avenir  du  malade.  Au  premier 
point  de  vue,  nous  pouvons  affirmer  que  la  maladie  est 
bénigne,  parce  que,  comme  le  fait  remarquer  M.  Osier,  il  y 
a  bien  peu  de  malades  qui  meurent  de  dysenterie  per  se. 
Ceci  est  plus  vrai  encore  de  Tenfant  que  de  l'adulte,  d'autant 
plus  que  la  cause  la  plus  commune  de  la  mortalité  par  l'in- 
fection amibienne,  l'abcès  du  foie,  manque  presque  com- 
plètement dans  l'âge  tendre. 

Malgré  tout  cela,  la  dysenterie  amibienne  est  une  maladie 
à  craindre.  Son  pronostic  s'assombrit  par  la  ténacité  de  l'infec- 
tion, par  ses  tendances  récidivantes,  par  l'altération  progres- 
sive de  la  santé  qu'elle  détermine,  et  encore  parce  qu'elle  est 
assez  rebelle  aux  médications.  Elle  est  encore  à  craindre  du 
côté  social,  parce  qu'elle  règne  endémiquement  dans 
certaines  régions,  où  il  y  a  lieu  de  redouter  son  extension, 
d'autant  plus  qu'on  ne  connaît  pas  encore  le  premier  mot 
de  sa  prophylaxie. 

XI 

Un  traitement  efficace  de  la  dysenterie  amibienne  est 
encore  à  trouver,  lui  aussi,  nonobstant  la  grande  quantité  de 
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médications    qui   ont    déjà    été     prônées    de-ci    et    de-là. 

La  notion  pratique  la  plus  décisive  que  j'aie  acquise  dans 
le  traitement  de  la  dysenterie  amibienne,  c'est  d'intervenir  le 
plus  tôt  possible,  dans  les  premiers  jours,  dans  les  premières 
heures  de  la  maladie.  L'intervention  hâtive  est  la  meilleure 
<îhance  de  succès  ;  chaque  jour  qui  s'écoule  est  un  obstacle  de 
plus  à  la  guérison.  Si  la  maladie  résiste  à  ces  premiers  efforts, 
il  est  bien  probable  qu'elle  va  passer  à  Tétat  chronique. 

Voici  comment  je  procède  dans  les  cas  aigus,  quand  je  suis 
appelé  en  temps  opportun.  Diète  rigoureuse,  composée 
presque  exclusivement  de  décoctions  de  riz,  d'orge  ou  d'avoine, 
et  d'eau  froide  par  petites  portions.  Je  supprime  tout  autre 
aliment,  môme  le  lait,  les  bouillies,  les  bouillons. 

Je  fais  prendre  du  calomel  à  très  petites  doses,  1,  2,  o  cen- 
tigrammes, d'après  Tàge  du  malade,  avec  des  intervalles  de 
une  à  deux  heures,  jusqu'à  4  à  5  doses.  Quand  il  y  a  une 
grande  irritation  intestinale,  des  coliques  et  des  ténesmes 
fréquents,  j  y  associe  un  peu  de  poudre  d'ipéca  et  une  petite 
quantité  d'opium,  que  les  petits  malades  supportent  très  bien, 
d'autant  plus  qu'ils  sont  en  général  au-dessus  de  deux  ans.  Si 
les  modifications  sont  insignifiantes,  j'ai  recours  aux  purgatifs 
salins  en  potion  à  petite  dose,  avec  de  l'ipéca  et  de  l'opium, 
comme  précédemment.  Je  fais  administrer  aussi,  dès  le  pre- 
mier moment,  de  grands  clystères  tièdes  d'empois  d'amidon 
ou  de  mucilages  ;  ils  ont  une  action  calmante  très  prononcée, 
même  saris  l'aide  de  l'opium,  qui  peut,  du  reste,  leur  être 
ajouté,  s'il  y  a  lieu. 

La  phase  aiguè  passée,  j'ai  recours  à  l'acide  lactique  sous 
forme  de  limonade  administrée  à  des  doses  assez  fortes  et 
répétées,  toutes  les  demi-heures,  par  exemple,  en  y  joignant 
quelquefois  du  simarouba,  du  guarana,  astringents  toniques 
brésiliens  très  usités  par  le  vulgaire  dans  ces  cas.  A  la  place 
des  clystères,  je  conseille  de  grandes  irrigations  parasiticides 
de  quinine,  thymol,  eau  oxygénée,  créosotée,  iodée,  et,  quand 
je  soupçonne  que  les  ulcérations  s'aggravent,  des  solutions 
étendues  de  nitrate  d'argent,  de  sulfate  de  zinc,  de  cuivre,  etc. 

Malgré  toute  l'énergie  et  tous  les  soins  employés,  la  maladie 
peut  résister  et  passer  à  la  forme  chronique. 

C'est,  du  reste,  cette  forme  qu'on  a  le  plus  souvent 
l'occasion  d'observer,  surtout  chez  les  malades  des  dispen- 
îsaires  et  des  hôpitaux. 
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Quand  je  dois  instituer  le  traitement  chez  un  de  ces  malades, 
je  commence  toujours  par  lui  faire  prendre  un  purgatif  salin, 
citrate  de  magnésie,  sulfate  de  magnésie  ou  de  sodium,  atin 
déliminer  les  restes  de  son  alimentation,  toujours  plus  ou 
moins  grossière,  et  d'éloigner  les  mucosités,  en  décapant  la 
muqueuse.  Cette  pratique  doit  être  répétée  dans  la  suite. 

Quel  que  soit  Tâge  du  malade,  j'exige  toujours  une  diète 
assez  rigoureuse;  je  supprime  tous  les  aliments  de  digestion 
difficile,  tous  ceux  qui  laissent  des  résidus  grossiers,  toutou 
les  substances  qui  peuvent  provoquer  un  péristaltisme 
exagéré.  Ainsi,  les  légumes,  les  grains,  le  pain,  la  viande,, 
les  graisses,  les  fruits,  les  condiments,  le  vin,  sont  sévèrement 
proscrits,  et  le  lait,  lui-même,  n'est  permis  qu'à  des  doses 
assez  réduites  et  de  préférence  en  des  combinaisons  qui  en 
empochent  la  précipitation  en  gros  caillots. 

Aux  petits  je  conseille  le  lait  coupé  avec  des  décoctions  de 
céréales,  et  les  bonillies  à  la  farine  et  au  gruau  ;  aux  plus 
âgés,  je  permets  aussi  les  soupes,  les  œufs,  etc. 

Le  traitement  pharmaceutique  de  cette  forme  m*a  donné 
les  plus  grandes  déceptions.  De  la  nombreuse  liste  des  médi- 
eamenls  conseillés,  il  n'y  a  peut-être  que  le  soufre  précipité 
qui  ait  une  action  plus  ou  moins  efficace.  Il  faut  le  donner 
à  de  hautes  doses,  en  potions,  ou  en  bols  avec  du  miel.  Il  est 
indiqué  quelquefois  de  lui  associer  du  bismuth  ou  dt's 
astringents. 

Il  ne  faut  pas  oublier  de  recourrir  encore  ici  aux  irrigations- 
intestinales,  dont  j'ai  parlé  plus  haut. 

Enfin  on  doit  se  rappeler  que  les  malades  sont  presque 
toujours  des  dyspeptiques,  des  débiles,  des  anémiques,  qui 
exigent  une  médication  tonique  convenable.  L'acide  chlorhy- 
drique,  le  quina,  le  simarouba,  le  guarana,  le  colombe  et 
le  fer  sont  les  substances  les  plus  utiles  dans  ce  but.  L'air  de 
la  campagne,  la  vie  au  grand  air  ont  quelquefois  une  action 
tonique  incontestable.  J'ai  vu  toutefois  la  maladie  poursuivre 
sa  marche  imperturbable  chez  de  malheureux  malades  qui 
ont  eu  recours  à  ce  moyen,  en  désespoir  de  cause. 


VII 


ESSAI  SUR  1.ES  PROPRIÉTÉS  PHYSICO-CHIMIQUES 

ET  SUR  LA  PHYSIOGENÊSB  DU  LIQUIDE  CÉRÉBRO-SPIiNAL 
Par  le  D^  G.-B.  ALLARIA,  assistant. 

(Clinique  médicale  de  V  Université  royale  de   Turin 
dirigée  par  le  professeur  G.  Boxzolo.) 


L'étude  du  liquide  cérébro-spinal,  dont  Timporlance  en 
pathologie  médicale  avait  déjà  été  remarquée  au  temps  de 
Cotugno  et  de  Morgagni^  ne  reçut  une  impulsion  décisive 
qu'en  1890,  lorsque  Quincke  proposa  et  se  servit  de  la  ponc- 
tion lombaire.  Cette  petite  et  rapide  opération,  employée 
d'abord  dans  un  but  de  thérapeutique  aussi  bien  que  de  dia- 
gnostic et  de  pronostic,  fut  bien  vite  acceptée  et  employée 
amplement,  grâce  à  son  innocuité  ;  et  par  ce  même  moyen 
Ion  put  obtenir  un  matériel  abondant  pour  Texamen  du 
liquide  cérébro-spinal  chez  l'homme  vivant.  C'est  dans  ces 
dernières  années  que  l'on  détermina  les  caractères  physiques 
et  la  composition  chimique  de  ce  liquide,  son  contenu  en 
substances  organisées  et  ses  propriétés  biologiques  dans  les 
conditions  normales  et  pathologiques,  par  une  nombreuse 
série  de  travaux  qui  permirent  de  mieux  définir  et  compléter 
le  chapitre  de  la  pathologie  de  ce  liquide  si  important  pour  la 
vie  de  Taxe  cérébro-spinal. 

Malgré  la  facilité  d'obtenir  le  liquide  cérébro-spinal  et  les 
amples  notions  que  nous  en  possédons,  de  nombreux  pro- 
blèmes attendent  encore  une  solution,  et  parmi  ces  problèmes 
le  premier,  peut-être,  est  celui  qui  se  rapporte  à  son  origine, 
ou  mieux  au  mécanisme  de  sa  formation  :  savoir  si  ce  liquide 
est  le  résultat  de  phénomènes  physiques  et  chimiques  ou  s'il 
n'est  qu'un  produit  de  l'activité  vitale  sécrétoire  spécifique 
d'éléments  anatomiques. 

Aujourd'hui,  pour  résoudre  de  telles  questions,  on  a  recours 
à  la  physico- chimie,  dont,  malgré  la  découverte  très  récente, 
on  peut  affirmer  qu'elle  est  arrivée  rapidement  à  un  grand 
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développement.  Parmi  les  nouvelles  sciences,  c'est  elle  qui  a 
•trouvé  les  plus  grandes  applications  dans  le  champ  de  la  bio- 
logie, dans  lequel,  grâce  à  la  théorie  de  Va?i*i  Hoff  sur  la 
pression  osmotique,  due  à  Tapplication  des  lois  sur  les  gaz 
^ux  solutions,  et  grûce  à  la  simplicité  de  calcul  de  cette  pres- 
sion avec  la  méthode  cryoscopique,  proposée  par  Raoul t^  on 
réussit  à  relever  bien  vite  des  rapports  déterminés  parmi  de 
nombreux  phénomènes  d'échange  organique  et  à  établir  plu- 
sieurs conclusions  qui  avaient  été  indéchiffrables  par  les 
anciennes  méthodes  de  recherche. 

L'organisme  vivant  doit  être  considéré  comme  un  ensemble 
de  liquides  et  de  corps  demi-solides,  à  travers  lesquels  se 
produisent  des  échanges  continus  réglés  par  les  lois  de 
losmose  et  de  la  diffusion,  de  manière  que  les  actions  réci- 
proques des  différents  liquides  organiques  ne  peuvent  s'éva- 
luer qu'en  connaissant  le  nombre  de  molécules  dissoutes  en 
•eux,  connaissance  imparfaite,  par  les  anciennes  analyses 
volumctriques  et  pondérales  des  liquides  et  des  résidus  et  des 
cendres  de  ceux-ci. 

Parmi  les  conclusions  cardinales  de  Tétude  des  phénomènes 
osmotiques  des  liquides  animaux,  la  plus  sûre  et  importante 
«st  la  constance  de  la  pression  osmotique  physiologique  du 
sang,  et,  nécessairement,  de  la  concentration  moléculaire  nor- 
male, qui  non  seulement  se  conserve  dans  des  limites  étroites 
-et  constantes,  mais  rentre  très  rapidement  dans  ces  limites 
quand  elle  est  altérée  provisoirement  par  une  cause  perturba- 
trice quelconque  (injection  de  liquides  hyper-  et  hypo-isosmo- 
tiques,  saignées,  asphyxie,  etc.).  Cette  pression  régulatrice 
survient  dans  plusieurs  organes  et  surtout  dans  les  reins, 
-auxquels,  suivant  la  doctrine  de  Koranyi^  est  due  la  charge 
déliminer  Texcès  numérique  des  molécules  dérivées  de  la 
décomposition  catabolique  de  molécules  plus  grandes,  surtout 
albuminoïdes,  et  qui  par  leur  nombre  tendraient  à  augmenter 
la  concentration  moléculaire  du  sang  et  à  altérer  par  consé- 
quent cet  équilibre  osmotique  parmi  les  liquides  organiques, 
dont  la  découverte  est  une  des  conquêtes  modernes  de  la 
physiologie  [Dreser^  Winter). 

Pour  la  plupart  des  observateurs,  la  pression  osmotique 
physiologique  du  sang  humain  correspond  à  un  abaissement 
<lu  point  de  congélation,  par  rapport  à  Teau  pure,  de  —  0°,r>G 
(Dreser,  tlamburfjer^  M'inter, Korant/i, BugarszkijitiTangl^ etc.), 
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chiffre  assez  juste  suivant  quelques-uns,  sujet  à  des  oscilla- 
tions n'excédant  pas  un  centième  de  degré  {Winter,  Kum- 
mel^  etc.),  ou  plus  probablement  un  peu  plus  amples 
(de  —  0%54  à  —  0%59,  Viola;  de  —  0%55  à  —  0%58,  Ceconi 
et  Micheli  ;  de  —  0%5r)3  à  -r-  0%r)85,  Engelmann)  ;  devant 
accueillir  avec  réserve,  et  môme  éliminer  les  chiffres  extrêmes 
publiés  çà  et  là  comme  des  chiffres  physiologiques,  la  limite 
normale  maxima  serait  —  0°,58  (Koranyi). 

Les  déviations  de  la  limite  normale  dans  les  conditions 
pathologiques  sont  connues  :  le  point  de  congélation  géné- 
ralement est  plus  bas  (par  conséquent  plus  grande  la  con- 
centration moléculaire  et  la  pression  osmotique)  dans 
rinsuffisance  rénale,  dans  Tasystolie  et  dans  le  diabète;  est 
généralement  plus  élevé  (par  conséquent  moindre  la  concen- 
tration moléculaire  et  la  pression  osmotique)  dans  les  états 
cachectiques. 

Les  études  sur  la  pression  osmotique  et  sur  la  concentra- 
tion moléculaire  (valeurs  nécessairement  parallèles  et  pour 
cela  utilisables  Tune  pour  Tautre)  ont  été  poussées  fort  loin 
en  ce  qui  regarde  le  sang  et  les  épanchements  pathologiques 
parmi  les  liquides  internes,  Turine  et  le  lait  parmi  les  pro- 
duits de  sécrétion.  Les  recherches  sur  les  propriétés  physiolo- 
giques du  liquide  cérébro-spinal  se  réduisent  à  une  série,  en 
général  fragmentaire,  de  déterminations  du  point  de  congéla- 
tion, sur  les  limites  physiologiques  duquel  existe  une  discor- 
dance fondamentale,  plusieurs  auteurs  le  considérant  comme 
différent  de  celui  du  sang,  de  sorte  que  le  liquide  cérébro- 
spinal,  reconnu  généralement  hyperosmotique  et  quelquefois 
hypo-osmotique,  ferait  partie  du  groupe  des  liquides  qui 
s'éloignent  de  la  loi  de  l'équilibre  osmotique  des  liquides 
organiques  (urine,  salive,  sueur,  suc  gastrique),  tandis  que 
d'autres  le  retiendraient  isosmotique  avec  le  sang. 

Les  données  que  je  résume  ci-dessous  constituent  ce  que 
j'ai  pu  trouver  dans  la  littérature  sur  cette  question. 

Le  c  physiologique  du  liquide  cérébro-spinal 
oscille  entre  —  0%G1  et  —  0°,70  (Widal,  Sicard  et  Ravaut)  ; 

—  —    —  0%r)l  et  —  0%r)«  [Jaksch)  ; 

—  —    —  0%;)0  et  —  0%56  {Achard,  Loeper,  Laubry). 
Il  est  en  moyenne  —  0'*,r)9  [Léri)  ; 

_  _        _  o%55  (Dirksen). 
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Il  est  considéré  comme  hyperosmotique  vis-à-vis  du  sérum 
du  sang  par  Widal^  Sicard  et  Ravaut^  Bard  ;  isosmotique 
par  Jaksch. 

PalholoçiquemefU,  on  trouva  le  3  du  liquide  cérébro-spinal  : 

Egal  au  8  normal  dans  plusieurs  affections  nerveuses 
chroniques  et  dans  Téclampsie  puerpérale  [Achard^  Loeper  et 
Laubry)  dans  la  chorea  minor  ( —  O'^jO?,  —  0°,58,  Ceconi  et 
Michelï)  ; 

Variable  dans  de  nombreuses  affections  fébriles  aigui*s 
{Achard,  Loepei*  et  Laubry)  {Crisafi  :  —  0%S2,  —  0%62)  ; 

Plus  élevé  que  la  normale  (concentration  moléculaire 
mineure)  dans  l'hydrocéphalie  [Dirksen)\ 

Plus  bas  (concentration  moléculaire  majeure)  dans  Vinsuffi- 
sance  des  reins  [Dirksen^  Achard^  Loeper^  Laubry^  Ceconi  et 
Michelin  de  —  0",6i5  à  —  0'',665),  dans  Tasystolie  [DirkseUy 
Achard^  Loeper  et  iMubry)^  dans  les  infections  aiguës  [Uirksen)^ 
dans  le  diabète  et  dans  les  hémorragies  intracraniennes 
[Achard^  Loeper  et  Laubry)^  dans  les  affections  chroniques 
des  centres  nerveux  {Pace), 

Fut  considéré  comme  hyperosmotiyue  eu  égard  au  sérum  du 
sang  dans  plusieurs  affections  (Bard)  ; 

Hyperosmotique  vis-à-vis  du  sérum  du  sang  dans  4  cas 
d'urémie  cérébrale  {Castaigne),  dans  plusieurs  cas  d'ictère 
[Gilbert  et  Castaigne),  de  méningite  tuberculeuse  {Bar/, 
Widal^  Sicard  et  Monod,  Achard^  Loeper  et  Laubry)  et  dans 
un  cas  de  paralysie  de  la  queue-de-cheval  [Bard). 

Le  0  du  liquide  cérébro-spinal  mérite  une  étude  spéciale 
dans  la  méningite  tuberculeuse  dans  laquelle  il  oscilla  : 

De  —  0%47    à— 0%oO    [Widal,  Sicard  ei  Monod); 

De  —  0%r)0    à  —  0%r)6     [Léri); 

De  —  0%433  à  —  0%485  [Ceconi  ci  Micheli); 

De  — 0%49    à  — 0%62    [Aporti); 

De  —  0%44    à  —  0%57    {Achard,  Loeper  et  Laubry)  ; 
et  dans  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique,  où  il  oscilla  : 

De  —  0%47  à  —  0%;)9  [Leri)  ; 

De  —  0%34  à  —  0%«0  [Sicard  et  Bréctj); 

De  —  0%46  à  —  0%64  [Acliard,  Loeper  et  Laubry), 

Il  fut  de  O'^jiH  dans  un  cas  de  Crisafi. 
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D'où  Ton  chercha  à  déduire  des  règles  diagnostiques  et 
pronostiques,  dont  je  parlerai  ensuite. 

Ces  chiffres  et  quelques  autres  isolés  et  cités  dans  quelques 
publications  constituent,  à  mon  avis,  ce  que  Ton  connaît  sur 
la  pression  osmotique  du  liquide  cérébro-spinal,  connaissance 
incertaine  qui  ne  nous  permet  pas  encore  d'en  déduire  une 
conclusion. 


Par  les  recherches  dont  je  m'occupe  depuis  le  mois  de 
décembre  1903  et  dont  je  vais  exposer  les  résultats,  j'ai  voulu 
recueillir  un  matériel  méthodique  dans  l'espoir  d'être  de 
quelque  utilité  à  la  coordination  des  idées  que  nous  avons 
aujourd'hui  sur  les  propriétés  physico-chimiques  du  liquide 
cérébro-spinal. 

Le  matériel  est  composé  de  vingt-huit  échantillons  de  liquide 
céphalo-rachidien  extraits,  par  la  ponction  lombaire,  chez 
vingt-quatre  enfants  de  la  section  pédiatrique  de  la  clinique 
médicale  de  l'Université  de  Turin  et  deux  hommes.  D  après 
les  brèves  notes  nosologiques  sur  ces  malades,  on  verra  que 
plusieurs  de  ces  échantillons  peuvent  être  considérés  comme 
normaux,  tandis  que  d'autres,  au  contraire,  appartiennent  à 
des  cas  pathologiques  qui,  par  des  causes  diverses,  pourraient 
intluencer  la  composition  chimique  et  la  concentration  molé- 
culaire des  liquides. 

1"  CAS.  —  Laryngite  catarrhiile.  —  Eugène  G...,  de  onze  mois;  forte 
constitution  ;  depuis  deux  mois,  toux  humide  ;  dans  les  premiers  temps, 
lièvre  ;  aphonie,  amygdalite  subaiguë  ;  séjour  à  la  Clinique  du  19  février 
au  8  avril  1904.  Soigné  par  des  inhalations;  il  sort  guéri. 

24  février  1904.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  incolore,  transparent,  jet  fort.  Nulle  toile  d'araignée.  Bon  état. 

2'"  CAS.  —  Ichtyose.  — Joseph  S. . . ,  deux  ans  ;  constitution  forte.  L'ichtyose 
apparut  au  premier  mois  de  la  vie;  il  reste  à  la  Clinique  du  27  février  au 
16  mars  1904.  Soigné  avec  des  bains  alcalins  et  de  l'iodolhyrine,  il  sort 
amélioré,  12  mars  1904.  —  Ponction  lombaire  :  15  centimètres  cubes  de 
liquide  limpide,  incolore,  transparent,  à  gouttes  lentes.  Nulle  toile  d'arai- 
gnée. Bon  état. 

:i«  CAS.  —  Eczéma  impétigineiix  de  la  télé.  —  Joseph  G...,  dix-sept  mois; 
constitution  forte.  La  croûte  de  lait  sortie  à  Tàge  de  trois  mois  s'est 
transformée  en  eczéma  impétigineux  grave,  étendu;  fièvre  élevée  (40°). 
Il  séjourna  à  la  Clinique  du  4  juin  au  12  juillet  1904.  Soigné  avec  des 
alcalins  et  des  topiques,  il  sort  guéri  :  la  fièvre  avait  disparu  depuis  les 
premiers  jours,  i""  juillet  190t.  —Ponction  lombaire  :  25  centimètres 
cubes  de  liquide  limpide,  incolore,  transparent;  jet  très  fort.  Bon  état. 

4-  CAS.  —  Coqueluche.  —  Kodolphe  B...,  (juatre  ans.  La  coqueluche  com- 
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mençaau  moisde  mars  1904.  il  reste  à  la  Clinique  du  3  mars  au  13avril  1904. 
(Constitution  faible.  Apyrexie.  Pas  de  complication,  il  en  sort  rétabli. 

8  avril  1904.  —  Ponction  lombaire:  25  centimètres  cubes  de  liquide 
transparent,  incolore,  jet  très  fort.  Légère  toile  d*araignée,  comprenant 
<les  leucocytes  (presque  tous  lymphocytes;.  Bon  état. 

5'  C4s.  —  Chorea  minor,  —  Elisabeth  G...,  dix  ans.  La  chorée  se  déclare 
au  mois  de  novembre  1903,  avec  beaucoup  de  violence.  L'enfant  reste  à  la 
Clinique  du  7  décembre  1903  au  6  janvier  1904;  elle  en  sort  guérie. 

12  décembre  1903.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de 
liquide  limpide,  incolore,  transparent,  jet  fort.  Toile  d'araignée  très  rare 
avec  peu  de  polynucléaires  et  lymphocytes.  Amélioration  des  mouvements. 
Vomissements  le  jour  après. 

6*  CAS.  —  Sdéro$e  en  pUiques.  —  Rose  0...,  onze  ans.  Les  premiers 
symptômes  parurent  une  année  avant.  Syndrome  typique.  Séjour  à  la 
Clinique  du  28  décembre  1903  au  7  novembre  1904.  Traces  inconstantes 
d'albumine  dans  les  urines.  Elle  en  sort  empirée. 

4  janvier  1904.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  transparent,  tirant  sur  le  citrin,  coulant  à  gouttes  lentes.  Centri- 
fugé, il  donne  un  rare  sédiment  de  globules  rouges.  Toile  d'araignée  à 
peine  visible.  Vomissements  et  céphalée  pendant  les  deux  jours  suivants. 

7«  CAS.  —  Paralysie  spinale  infantile.  —  Marguerite  D..,  quatre  ans.  (iette 
affection  débuta  par  une  fièvre  élevée  au  mois  d'octobre  1903.  Paraplégie 
flasque  persistante.  Séjour  à  la  Clinique  du  19  novembre  1903  au  25  jan- 
vier 1904.  Elle  sort  dans  le  même  état.  11  février  1904.  —  Ponction 
lombaire  :  20  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore, 
à  gouttes  rapides.  Bon  état.  Saignée  :  50  centimètres  cubes  de  sang. 

8«  CAS.  —  Paralysie  cérébrale  infantile.  —  Jean  D...,  quatre  ans  et  demi. 
Hémiplégie  spastique  gauche,  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux 
à  droite  ;  parésie  spasmodique  du  bras  droit.  Céphalées  fréquentes.  Mou- 
vements fébriles  quotidiens  rares.  Tuberculose  ti  bio-tarsien  ne  droite. 
{Lésion  tuberculeuse  encéphalique?)  Il  reste  à  la  Clinique  du  16  juin  au 
14  août  1904  ;  il  en  sort  dans  le  même  état  quo  ante. 

30 juin  1904.  —  Ponction  lombaire:  25  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  transparent,  incolore  ;  toile  d'araignée  abondante,  avec  beaucoup 
<le  leucocytes,  en  grande  partie  polynucléaires,  point  de  bacilles  de  Koch; 
jet  fort.  Saignée  :  50  centimètres  cubes  de  sang.  Bon  état. 

9«  CAS.  —  Méningite  traumatique.  —  N.  N...,  quarante-sept  ans.  Reçu  à  la 
Clinique  chirurgicale  pour  une  blessure  à  la  tête  avec  symptômes  de 
méningite.  25  janvier  1904.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes 
de  liquide  limpide,  incolore,  transparent;  cultivé,  il  développe  des  germes 
{cocci)  peu  virulents.  Guérison. 

10' CAS.  —  Méningite  tuberculeuse.  —  Gemma  S.  .,  six  ans.  A  la  Clinique 
du  27  novembre  au  7  décembre  1903  ;  y  meurt. 

5  décembre  1903  (deux  jours  avant  la  mort).  —  Deuxième  ponction 
lombaire  :  30  centimètres  cubes  de  licfuide  limpide,  incolore,  transparent, 
à  forte  pression;  toile  d'araignée  abondante  et  traces  de  sédiment;  la 
centrifugation  laisse  reconnaître  des  leucocytes,  en  grande  partie 
polynucléaires.  Point  de  bacilles  de  Koch. 

11«  CAS.  —  Méningite  tuberculeuse.  —  Joséphine  V..,  douze  ans:  à  la 
Clinique  depuis  le  16  juillet  jusqu'au  21  décembre  1903;  décédée. 

18  décembre  1903  (trois  jours  avant  la  mort).  —  Ponction  lombaire  : 
40  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent  et  incolore,  à  piession 
forte;  toile  d'araignée  épaisse  avec  des  leucocytes  en  grande  partie  poly- 
nucléaires et  de  rares  lymphocytes.  Point  de  bacilles  de  Koch. 
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i^^  CAS.  —  Méningite  tuberculeuse,  —  Louis  N...,  dix-huit  mois,  à  la  Clinique 
du  22  décembre  i003  au  l'^''  janvier  1904;  décédé. 

31  décembre  1903  (un  jour  avant  le  décès).  —  Ponction  lombaire  : 
40  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  à  pression 
forte.  ïoile  d'araignée  almndante  avec  des  leucocytes  en  grande  partie 
polynucléaires  neutrophiles.  Point  de  bacilles  de  Koch. 

13«  CAS.  —  Méningite  tuberculeuse,  —  Charles  C...,  cinq  ans,  àla  Clinique 
du  15  mai  au  7  juin  1904;  y  meurt.  16  mai  1904  (trois  semaines  avant 
sa  mort).  —  Première  ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de 
liquide,  suivie  de  saignée  de  50  centimètres  cubes  de  sang.  24  mai  1904 
(deux  semaines  avant  sa  mort).  —  Deuxième  ponction  lombaire  :  30  cen- 
timètres cubes  dans  les  deux  ponctions  ;  liquide  limpide,  transparent, 
incolore,  à  jet  fort;  toile  d'araignée  abondante  avec  de  nombreux 
leucocytes  (avec  prépondérance  des  polynucléaires  neutrophiles).  Point 
de  bacilles  de  Koch. 

14*"  CAS.  —Méningite  tubei'culeuse.  —Achille  G...,  deux  ans,  àla  Clinique 
du  6  au  19  juin  1904.  Mort.  12  juin  1904  (sept  jours  avant  sa  morl).  — 
Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent, 
incolore,  à  jet  continu  et  faible.  Toile  d'araignée  visible  avec  de 
nombreux  leucocytes  (surtout  petits  lymphocytes).  Point  de  bacilles  de 
Koch. 

15*^  CAS.  —  Néphrite  chronique.  Urémie,  —  Remo  R...,  vingt-sept  ans,  à  la 
Clinique  du  27  décembre  1903  au  15  janvier  1904.  Ce  malade  souffrait  de 
céphalée,  palpitations,  œdème  de  la  ligure.  Pression  artérielle,  210  milli- 
mètres. Urines  abondantes  (2  000  à  2  500  centimètres  cubes),  quelquefois 
sanglantes.  Albumine  2  p.  100,  rare  sédiment  de  cylindres.  Mort. 

2  janvier  1904  (treize  jours  avant  sa  mort).  —  Ponction  lombaire  : 
25  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  forte 
pression.  Pas  de  toile  d'araignée.  Saignée  d'environ  150  centimètres  cubes 
de  sang.  Amélioration  des  symptômes  urémiques  (céphalée). 

16**  CAS.  —  Pneumonie,  —  Renée  D...,  treize  mois.  La  pneumonie  se  déclare 
le  4  février  1904.  Fièvre  pendant  vingt  et  un  Joui*s  avec  hépatisation  des 
lobes  supérieur  et  moyen  du  poumon  droit.  Constitution  forte  ;  à  la  Clinique 
du  9  au  29  février  1904.  Guérie. 

12  février  1904  (neuvième  journée,  T.  40°).  —  Première  ponction 
lombaire  :  25  centimètres  cubes  de  liquide  avec  forte  pression,  limpide, 
transparent,  incolore,  amicrobique,  point  de  toile  d'araignée.  Bon  état. 

25  février  190i  (deuxième  jour  d'apyrexie,  T.  36°,7).  —  Deuxième 
ponction  :  15  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  à  gouttes,  transpa- 
rent, incolore;  sans  toile  d'araignée.  Ron  état. 

17"  a\s.  —  Pneumonie.  — Joséphine  B...,  cinq  ans.  La  fièvre  dure  cinq 
jours.  Hépatisation  du  lobe  supérieur  gauche.  Constitution  robuste.  A  la 
Clinitjue  du  29  février  au  7  mars  190 't.  Guérison.  3  mars  1904  (deuxième 
jour  d'apyrexie).  —  Ponction  lombaire:  25  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  incolore,  transj)arent,  sans  toile  d'draignée.  Bon  état.  Saignée  de 
40  centimètres  cubes  de  sang. 

18«  CAS.  —  Empycme.  — -  Charles  S...,  deux  ans.  L'affection  se  déclara 
vers  la  moitié  du  mois  de  décembre  1903.  Constitution  faible. 

A  la  Clinique  du  4  janvier  au  19  mars  1904.  Epanchement  purulent 
dans  la  cavité  pleurale  droite.  Coslotomie  le  6  janvier.  Guérison. 

27  février  1904  (convalescence).  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres 
cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  jet  continu,  faible,  quelques  traces 
de  toile  d'araignée,  rares  leucocytes  polynucléaires.  Bon  état. 

19''  CAS.  —  Empyème,  —  Marie  S...,  quatre  ans.  La  maladie  se  déclare  au 
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commencement  de  février  1904.  Constitution  forte.  A  la  Glini(|iie  du 
23  mars  au  18  mai  1904.  Epanchement  purulent  dans  la  cavité  pleurale 
gauche. 

25  mars  1904.  —  Ponction  lombaire  :  20  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  transfiarent,  incolore,  à  gouttes  rapides.   Sans  toile  d  araignée. 

30  mai's  1904.  —  Costotomie.  Guérison. 

20«  CVS.  —  Etnpyètne.  —  Victorine  P...,  deux  ans  et  demi.  L'affection 
succède  à  une  pneumonie  survenue  en  février  lyoi.  A  la  Clinique  du 
23  mars  au  12  juillet  1904.  (.k)nstitution  faible. 

24  mars  1904.  —  Ponction  lombaire  :  15  centimètres  cubes  de  liquide 
limpide,  transparent,  incolore,  à  gouttes  lentes.  Point  de  toile  d'araignée, 
i^aignée  de  40  centimètres  cubes  de  sang.  7  avril  1904.  —  Costotomie. 
(iuérison. 

2l«  CAS.  —  Empyùme.  —  Anne  B...,  vingtet  un  mois.  L'affection  succède 
à  une  broncho-pneumonie  et  date  du  mois  de  février.  Rachitisme  marqué. 
A  la  Clinique  du  10  janvier  au  30  avril  1904.  22  février.  —  Costotomie. 
Guérison.  29  février.  —  La  blessure  est  encore  ouverte.  Ponction 
lombaire  :  25  centimètres  cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore, 
jet  continu  faible.  Point  de  toile  d'araignée.  Bon  état,  b'aignée  de  40  cen- 
timètres cubes  de  sang. 

22«  CAS.  — Empyème,  —  Pierre  C...,  quatre  ans.  L'affection  s'annonça  au 
commencement  de  mars.  Constitution  forte.  A  la  Clinique  du  2  juin  au 
M  juillet  1904.  13  juin  1904.  —  Costotomie.  Guérison. 

l'"*' juillet  1904  (convalescence).  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres 
cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  à  gouttes  rapides.  JSans 
toile  d'araignée.  Bon  état. 

23*^  CAS.  — Gastro-entérite.  Broncho-pneumonie.  —  Marins  Z...,  quatorze 
mois.  La  maladie  commença  avec  gastro-entérite  en  février,  suiNie  de 
broncho-pneumonie  double.  A  la  Clinique  du  4  au   10  avril  190i.  Mort. 

8  avril  1904  (deux  jours  avant  la  mort).  —  Ponction  lombaire  :  15  centi- 
mètres cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  à  gouttes  lentes. 
Point  de  toile  d'araignée. 

24*  CAS.  — Gabtro-ent&i'Ue.  Broncho-pneumonie.  —  Thérèse  V...,  deuxans. 
L'entérite    durait    depuis   un    mois.    Hachitisme.    A    la    Clinique    du 

14  juin  au  16  juillet  1904.  La  broncho-pneumonie  se  résolut  vite,  l'entérite 
dura  longtemps.  9  juillet  190i.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres 
cubes  de  liquide  limpide,  transparent,  incolore,  à  gouttes  très  lentes. 
Point  de  toile  d'araignée.  Bon  étal. 

25"  CAS.  — Entérite subaiyuc.  — Michel  D...,  trois  ans.  Constitution  faible. 
L'entérite  se  déclara  en  mai  1904.  A  la  Clinique  du  2  juin  au  16  juillet  I90î. 
Guérison.  9  juillet  1904.  —  Ponction  lombaire  :  25  centimètres  cubes  de 
liquide.  Dans  le  premier  tube,  liquide  limpide,  transparent,  incolore; 
dans  le  deuxième,  légèrement  rose  dans  les  dernières  gouttes.  Point 
de  toile  d'araignée.  Jet  continu,  lent.  Bon  état. 

26''  c\s.  —  Entérite  subaigue.  —  Dominique  D..,  trois  ans.  Constitution 
faible.  La  maladie  commença  en  juin.  A  la  Clinique  du   21  juin  au 

15  juillet  1904.  Guérison;  9  juillet  1905-.  —  Ponction  lombaire  :  20  centi- 
mètres cubes  de  liquide  limpide,  incolore  à  gouttes  fréquentes,  puis 
arrêt  spontané.  Point  de  toile  d'araignée.  Bon  état. 

Dans  tous  les  cas,  j'ai  extrait  le  liquide  avec  une  aiguille- 
canule  de  2  millimètres  de  diamètre,  la  plongeant  sans 
mandrin    perpendiculairement    entre    la   quatrième    et    la 
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cinquième  vertèbre  lombaire,  désinfectant  préalablement 
la  peau,  en  tenant  le  petit  patient  étendu  sur  le  côté  gauche, 
la  tôte  et  les  épaules  quelque  peu  soulevées  sur  les  coussins, 
les  cuisses  et  les  jambes  en  flexion  ;  en  surveillant  le  pouls 
et  la  respiration  et  pansant  ensuite  la  petite  blessure  avec 
du  coton  et  du  coUodion;  très  rarement  je  me  suis  servi  de 
l'anesthésie  locale  (chlorure  d'éthyle)  ;  je  ne  lis  jamais  usage 
de  chloronarcose,  soit  en  raison  de  la  rapidité  avec  laquelle 
on  exécute  cette  petite  opération  et  de  la  facilité  avec  laquelle 
on  peut  tenir  immobiles  les  petits  malades,  soit  pour  Tinsuf- 
fisante  surveillance  de  l'état  du  patient  qu'elle  permet  et  pour 
les  désordres  qu'elle  laisse  après  le  réveil. 

Dans  les  cas  susdits,  je  me  suis  presque  toujours  borné  à 
extraire  25  à  30  centimètres  cubes  de  liquide,  que  je  recueillais, 
directement  dans  des  éprouvettes  de  verre  stérilisées,  à  fond 
conique  (pour  la  centrifugation),  bouchées  avec  du  coton  ;  à 
Texceptionde  quelques  gouttes  que,  dans  plusieurs  cas,  jai 
laissé  tomber  de  la  canule  dans  les  tubes  de  culture.  Le 
liquide  était  étudié  vingt-quatre  heures  plus  tard.  Pendant  ce 
temps,  on  le  conservait  dans  la  glacière. 

Je  n'ai  jamais  eu  à  regretter  des  conséquences  dangereuses 
de  quelque  gravité,  de  sorte  que  je  considère  comme  tout  k 
fait  sans  danger  cette  intervention  opératoire  quand  elle  est 
exécutée  avec  les  précautions  voulues  ;  les  seuls  inconvé- 
nients que  j'eus  à  remarquer  dès  le  jour  où  je  fis  la  première 
ponction  (1898)  furent  :  céphalée  légère  et  passagère  chez  un 
enfant  choréique,  vomissements  chez  une  fille  choréique 
(cinquième  observation)  et  chez  une  autre  malade  atteinte  de 
sclérose  en  plaques  (observation  VI),  un  pouls  irrégulier,, 
petit  et  fréquent  chez  un  enfant  de  douze  ans  affecté  de 
tumeur  cérébelleuse.  Ces  inconvénients  très  petits  et  rares- 
montrent  la  grande  tolérance  des  enfants  à  la  rachicentèse,. 
plus  grande  que  chez  les  personnes  adultes,  chez  lesquelles, 
selon  mon  expérience,  les  mêmes  désordres  se  manifestent 
plus  souvent  et  avec  une  plus  grande  intensité. 

J'obtins  un  très  bon  effet  thérapeutique  dans  le  sixième 
cas  (chorée),  comme  je  l'ai  fait  déjà  remarquer  dans  une 
autre  de  mes  publications  ;  chez  le  néphritique  (observa- 
tion X  V),  lacéphalée  disparut  provisoirement  et  les  autres  sym- 
ptômes urémiqucs  diminuèrent;  dans  les  méningites  tubercu- 
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leuses,  j'obtins,  mais  pas  toujours,  quelque  rare  et  passager 
soulagement. 

Mon  expérience  me  permet  encore  de  relever  une  autre 
conséquence  de  la  ponction  lombaire  chez  les  petits  enfants 
pas  trop  gravement  atteints  :  c'est  que,  dans  les  heures  qui 
suivent  immédiatement  la  rachicentèse,  très  souvent  les 
enfants  se  montrent  en  proie  à  une  surexcitation  gaie  et 
expansive  plus  ou  moins  remarquable,  mais  telle  que  les 
gardes-malades  mômes  Tout  relevée;  tout  cela  serait-il  peut- 
être  en  rapport  avec  une  hyperémie  transitoire  de  l'encé- 
phale, secondaire  à  la  décompression  rapide  produite  par 
Textraction  d'une  discrète  quantité  de  liquide  cérébro-spinal? 
Les  liquides  extraits  fureat  tous  limpides,  transparents  et 
incolores,  à  l'exception  de  ceux  du  sixième  cas  et  du  deuxième 
tube  du  vingt-cinquième  cas,  qui,  centrifugés,  donnèrent  un 
léger  sédiment  d'érythrocyles. 

Dans  les  cas  de  méningite,  pendant  la  nuit,  se  forma  toujours 
une  toile  d'araignée  très  abondante,  contenant  de  nombreux 
leucocytes,  surtout  polynucléaires  neutrophiles  dans  les  cas 
10,  H,  12,  13,  et  lymphocytes  dans  le  quatorzième  cas  ;  je 
n'ai  jamais  trouvé  de  bacilles  de  Koch.  J'ai  observé  aussi  une 
légère  toile  d'araignée  dans  le  quatrième  cas  (coqueluche), 
le  cinquième  (chorée),  le  sixième  (sclérose  en  plaques)  et  le 
dix-huitième  (empyème),  avec  des  sédiments  cytologiques 
différents  ;  de  la  toile  d'araignée  abondante  avec  des  polynu- 
cléaires dans  le  huitième  cas  (paralysie  cérébrale  infantile  ; 
tuberculose?).  Tous  les  liquides  cultivés  restèrent  stériles  à 
Texception  du  neuvième  cas  (méningite  traumatique). 

Dans  sept  cas  j'ai  extrait,  pour  en  faire  la  comparaison, 
une  certaine  quantité  de  sang  d'une  veine  du  pli  du  coude, 
avec  une  aiguille-canule.  Le  sang,  directement  recueilli  dans 
des  vases  de  verre  stérilisés,  était  conservé  bien  bouché 
pendant  vingt-quatre  heures,  dans  une  glacière,  dans  le  but 
d'obtenir  la  séparation  du  sérum,  qui  était  de  suite  employé 
pour  les  déterminations. 


Le  liquide  céphalo-rachidien  doit  être  considéré,  ainsi  que 
le  sang,  comme  une  solution  complexe  de  substances 
colloïdes  et  cristalloï  les,  contenue  dans  des  parois  de  subs- 
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tances  organisées  qui  la  séparent  du  sang,  avec  lequel,  à 
travers  elles,  s'effectuent  des  échanges  continuels.  L'étude 
de  ces  échanges,  qui  fait  partie  cFun  des  plus  importants 
problèmes  de  la  biologie,  et  qui  par  sa  complexité  ne  peut 
être  reproduit  exactement  par  l'expérience,  rentre  dans  le 
domaine  d-e  la  physico-chimie. 

Grâce  à  la  théorie  de  Van't  Iloff  sur  les  solutions,  nous 
pouvons  mesurer  et  interpréter  une  bonne  partie  de  ces  phé- 
nomènes qui  se  passent  dans  les  liquides  animaux,  et  qui 
sont  réglés  par  les  lois  de  l'osmose.  L'hypothèse  dMt?o^arfro, 
que  des  volumes  égaux  de  gaz  quelconques,  à  parité  de 
pression  et  de  température,  contiennent  un  nombre  égal  de 
molécules,  qui  fut  une  des  hypothèses  les  plus  fécondes  de  la 
<loctrine  moléculaire,  et  les  lois  de  Gaf/'Liissac  et  de  Hoyle 
appliquées  aux  solutions,  furent  les  bases  de  la  nouvelle 
théorie  synthétisée  dans  la  loi  que  «  la  pression  osmotique 
d'une  substance  dissoute  dans  un  certain  volume  de  résolvant 
<^st  égale  à  celle  qu'exercerait  la  même  substance  réduite  à 
l'état  de  gaz  à  parité  de  volume  et  de  température  ». 

Les  méthodes  pour  mesurer  la  pression  osmotique  et  la 
concentration  moléculaire  des  solutions  sont  fondées  précisé- 
ment sur  les  lois  iV Avogadro-Van' t  Hoff'[\^%  solutions  isomolé- 
culaires à  température  égale  ont  la  môme  pression  osmotique), 
de  Boijle-Van't  Ho/f{a  température  égale  la  pression  osmotique 
d'une  solution  est  proportionnelle  à  la  concentration)  et 
de  Gay-Liissac-Van  t  Hoff  (à  volume  constant  la  pression 
osmotique  d'une  solution  est  proportionnelle  à  la  température 
absolue). 

Laissant  de  côté  les  méthodes  physiologiques  de  la  plasmo- 
lysc  {de  Vries),  de  Thématolyse  et  de  l'hématocrite,  il  y  a  deux 
méthodes  qui  nous  permettent  d'évaluer  par  l'exactitude  des 
chiffres  les  phénomènes  de  l'osmose  :  la  méthode  ébuUiosco- 
pique  [Bechmann^  Landesberger)  et  la  cryoscopique  [Raoult), 

Cette  dernière  méthode,  qui  détermine  la  concentration 
moléculaire  moyennant  le  point  de  congélation  et  qui  a 
eu  une  si  grande  application  dans  les  recherches  biologiques, 
a  sa  première  origine  dans  l'observation  de  Bladgen^  que  les 
solutions  congèlent  à  une  température  plus  basse  que  les 
dissolvants  purs  ;  et  elle  a  son  fondement  sur  la  loi  très 
connue  de  Haoult-Vant  Hoff,  que  les  solutions  isomoléculaires 
produisent  le  môme  abaissement  du  point  de  congélation  ;  de 
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^orte  que  le  point  de  congélation  moléculaire  est  constant  ; 
la  constante  d'abaissement  d'un  gramme-molécule  en  cent 
parties  de  dissolvant  par  les  solutions  aqueuses  (les  seules 
intéressantes  pour  les  recherches  physiologiques)  est  de 
—  18^,5.  L'importance  physiologique  et  biologiqued^  cette  mé- 
thode consiste  précisément  dans  la  possibilité  d'évaluer  le 
nombre  total  de  molécules  dissoutes  dans  un  volume  donné 
d'un  liquide  organique,  c'est-à-dire  la  concentration  molécu- 
laire de  celui-ci  et  par  conséquent  la  pression  osmotique 
correspondante. 

La  loi  de  Raoult-  VavUt  Hoff^  exacte  pour  un  grand  nombre 
<le  substances  organiques,  est  sujette  à  de  nombreuses  excep- 
tions, si  elle  est  appliquée  aux  solutions  de  substances 
inorganiques  qui  montrent  un  point  de  congélation  expérimen- 
tale plus  bas  que  celuiqui  théoriquement  devrait  correspondre 
au  vrai  degré  de  concentration  moléculaire.  Gomme  la  loi  de 
RaouU-Vatit  Hoff^  de  même  l'équation  fondamentale  des  gaz  : 

pv  =  RT, 

que  Vant  Hoff^  additionnant  les  lois  de  Boyle  et  de  Gay- 
LussaCy  appliquait  aux  solutions  (le  produit  de  la  pression  osmo- 
tique P  par  le  volume  du  dissolvant  V  est  égal  au  produit  de 
la  température  absolue  T  par  la  constante  R,  qui  est  1 ,991 ,  tant 
pour  les  gaz  que  pour  les  solutions)  n'est  pas  suffisante  pour 
les  solutions  de  substances  inorganiques;  de  sorte  que  môme 
Van't  Hoff  pensa  à  introduire  dans  la  formule  un  facteur  de 
-correction  i  : 

PV  =  îRT. 

Les  substances,  qui  s'éloignent  de  la  loi  de  RaouU  et  de  VanU 
Hoff^  sont  les  électrolytes  ou  conducteurs  de  deuxième 
ordre,  c'est-à-dire  les  substances  qui  conduisent  l'électricité 
seulement  si  elles  sont  dissoutes  ou  fondues,  ou  bien  disso- 
ciées dans  leurs  éléments  ou  ions  [Faraday)  :  ces  substances 
deviennent  meilleures  conductrices  et  s'éloignent  d'autant  plus 
des  lois  sur  la  pression  osmotique  que  la  solution  est  délayée 
au  maximum. 

L'explication  scientifique  du  désaccord  entre  l'expérience  et 
le  calcul  théorique  dans  la  détermination  de  la  pression  osmo- 
tique des  solutions  électrolytiques  nous  est  donnée  par  la 
théorie  A'Arrhenius^  qui,  partant  de  l'hypothèse  de  Clausius 
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que  les  molécules  dissoutes  restent  toutes  ou  en  partie 
dissociées  dans  leurs  ions  libres  et  se  mouvant,  même 
quand  le  courant  ne  passe  pas,  et  cela  par  effet  de  la  «  force  dis- 
sociatrice  du  dissolvant  »  (dans  notre  cas  Teau  qui  est  le  dis- 
solvant dissociateur  le  plus  puissant,  après  le  peroxyde 
d'hydrogène),  et  partant  de  la  comparaison  avec  les  propriétés 
de  certains  gaz  ayant  une  tension  réelle  plus  grande  que  la 
théorique,  admit  que  les  ions  qui  sont  libres  dans  les  solutions- 
agissent,  vis-à-vis  de  la  pression  osmotique,  comme  tant 
d'autres  molécules,  pour  lesquelles  la  pression  osmotique  est 
relativement  d'autant  plus  grande  que  la  théorique,  que  plus 
grand  est  le  nombre  des  molécules  dissociées  dans  leurs  ions. 
En  d'autres  termes,  le  facteur  de  correction  i  introduit  par 
Vant  Ho/f  dans  la  susdite  formule  est  proportionnel  au  degré 
de  dissociation  des  molécules  électrolytiques  dissoutes. 

Pour  trouver  le  facteur  «,  il  faut  alors  connaître  le  degré  de 
dissociation  a  de  la  solution  qu'on  examine;  ce  facteur  s'évalue 
par  le  rapport  entre  la  conductibilité  équivalente  de  cette 
solution  donnée  et  la  conductibilité  équivalente  de  la  solution 
infiniment  délayée  : 

Atj 

a= 

Aqo 

Cette  formule  se  résout  avec  une  grande  exactitude  en  déter- 
minant la  conductibilité  électrique  spécifique  de  la  solution 
qu'on  examine.  Ayant  trouvé  a,  on  calcule  le  facteur  i  avec  la 
formule  connue  : 

OÙ  k  exprime  le  nombre  des  ions  dans  lesquels  la  molécule  de 
Télectrolyte  est  dissoute,  et  par  ce  moyen  on  obtient  un 
nombre  qui  sert  à  corriger  la  différence  entre  la  pression 
osmotique  expérimentale  et  celle  théorique  suivant  la  formule 
PV  =  RT. 

J'ai  dit  que  le  liquide  céphalo-rachidien  doit  être  considéré 
comme  une  solution  de  substances  colloïdes  et  de  substances 
cristalloïdes  qui  subissent  la  loi  générale  de  l'osmose  ;  mainte- 
nant, à  dire  mieux,  ce  liquide  est  aussi  une  solution  de  sub- 
stances non  électrolytiques  et  de  substances  électrolytiques; 
de  ces  deux  substances,  dans  la  pratique,  les  premières  sont 
représentées  par  les  substances  organiques  et  les  secondes  par 
les  inorganiques,  c'est-à-dire  par  des  sels.  Ces  derniers,  suivant 
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la  loi  naturelle  dont  j'ai  parlé  plus  haut,  se  trouvent  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  en  partie  dissociés  dans  leurs  ions, 
qui,  se  comportant  comme  des  molécules  entières  par  rapport 
à  la  pression  osmotique,  donnent  au  liquide  une  pression 
supérieure  à  celle  qu'il  devrait  avoir  selon  le  nombre  de  molé- 
cules contenues. 

Or,  quand  on  pense  que  les  substances  inorganiques  électro- 
lytiques  sont  en  quantité  presque  double  des  organiques 
(7,8  p.  100  contre  4,7  p.  100,  Beaunis-Aducco)  et  que  le 
nombre  de  leurs  molécules,  bien  plus  petites  que  les  orga- 
niques, est  bien  plus  grand  que  le  nombre  de  celles-ci,  on 
comprendra  combien  grande  est  Tinfluence  que  le  phénomène 
de  la  dissociation  électrolytique  exerce  sur  la  tension  osmo- 
tique du  liquide  cérébro-spinal.  De  là  on  déduit  un  autre  fait, 
que  l'analyse  chimique  du  liquide  n'est  pas  suffisante  pour 
nous  en  donner  la  pression  osmotique,  et  bien  moins  suffisante 
est  la  composition  des  cendres,  dans  lesquelles  les  composés 
inorganiques  inclus  dans  les  molécules  d*albumine,  lesquelles 
par  l'énorme  grandeur  et  relative  rareté  influent  très  peu  sur 
la  pression  osmotique,  libérés  par  incinération,  prennent  une 
haute  valeur  par  cette  pression,  si  on  les  dissocie  de  nouveau 
dans  l'eau  pour  les  mesurer. 

Les  phénomènes  osmotiques  du  liquide  cérébro-spinal 
doivent  par  conséquent  être  étudiés  dans  des  conditions  se 
rapprochant  le  plus  possible  des  naturelles. 


Dans  ce  but,  la  méthode  la  plus  simple,  celle  que  j'ai 
employée,  c'est  la  méthode  cryoscopique  :  la  simplicité  en  est 
plus  apparente  que  réelle,  exigeant  des  opérations  délicates 
si  l'on  veut  éviter  des  erreurs  grossières  ;  l'appareil  dont  je  me 
suis  servi  est  un  thermomètre  de  Bechnann;  j'en  déterminai 
le  zéro  avec  de  l'eau  redistillée  toutes  les  fois  que  je  me  disposai 
à  une  opération,  ce  qui  constitue  une  bonne  précaution,  parce 
que  le  zéro  peut  varier  d'un  jour  à  l'autre.  J'eus  toujours  soin 
que  le  mélange  réfrigérant  n'eût  pas  une  température  inférieure 
à  — 3«  ou  —  4"  et  que  la  surfusion  de  la  solution  que  j'examinais 
n'excédât  ni  en  abaissement  de  température,  ni  en  durée  de 
temps,  puisque  l'excessive  formation  de  glace  due  à  ces 
exagérations    dans   le  refroidissement   détermine  une  plus 
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forte  concentration  de  la  partie  restée  liquide  et  par  conséquent 
unplusgrandabaissementduS(S  =  point  de  congélation  suivant 
la  convention  commune).  Je  fis  toujours  usage  de  Tagitateur, 
je  me  suis  servi  du  manchon  contenant  de  Talcool,  plutôt  que 
de  la  chambre  à  air. 

Avec  ces  précautions  et  celles  employées  pour  recueillir  et 
conserver  les  liquides  organiques  examinés,  on  obtient  une 
remarquable  exactitude.  L'abaissement  du  point  de  congéla- 
tion du  liquide  cérébro-spinal  est  donné  presque  exclusivement 
par  les  sels  (électrolytes)  ;  Talbumine  n'ayant  pas  d'influence, 
dans  la  pratique,  sur  led,  soit  pour  la  quantité  très  petite  dans 
laquelle  elle  est  contenue,  soit  parce  que  les  molécules  albu- 
minoïdes,  de  volume  énorme,  sont  par  conséquent  en  petit 
nombre.  Des  recherches  de  Bugarszky  et  Liebermann,  il  résulte 
que  Talbumine  dans  la  proportion  de  2  p.  100  (proportion 
élevée  pour  le  liquide  cérébro-spinal)  abaisse  de  deux  mil- 
lièmes de  degré  le  S  de  Teau  ou  des  solutions  aqueuses,  et,  dans 
la  proportion  de  64  p.  100  (à  peu  près  le  contenu  du  sérum 
de  sang),  abaisse  le  5  de  0^,022.  Des  recherches  de  Bu/fa  il 
résulte  que  la  précipitation,  même  abondante,  de  globulines 
n'a  aucune  influence  sur  le  5  du  sérum  de  sang. 

Le  5  du  liquide  céphalo-rachidien  est  dû  par  conséquent 
presque  exclusivement  aux  substances  électrolytiques,  et 
pour  cela  sa  tension  osmotique  est  grandement  influencée  par 
le  degré  de  dissociation  de  celles-ci  ;  et,  comme  ce  degré  croît 
à  mesure  que  les  dilutions  croissent,  ce  serait  une  très  grave 
erreur  que  de  vouloir  déterminer  le  8  d'un  liquide  organique 
en  le  délayant,  ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  définitives 
de  Ceconi. 

Pour  la  détermination  de  la  conductibilité  électrique  (X),  qui 
nous  fournit  le  degré  de  dissociation  électrolytique,  je  me 
suis  servi  du  pont  de  Wheatstone  avec  le  courant  induit  et 
avec  le  receveur  téléphonique,  suivant  la  méthode  de 
Kohlrauschj  dont  le  fil  de  platine  (long  de  1  mètre,  entortillé 
en  spirale  autour  d'une  bobine)  et  le  rhéostat  furent  échan- 
tillonnés dans  le  laboratoire  d'électrotechnique  du  Musée 
royal  industriel.  Pour  la  partie  technique,  je  renvoie  au 
manuel  de  Koklrausch  et  Holborrij  qui  me  servit  de  guide. 

Je  me  servis  d'un  récipient  de  résistance  du  modèle  d'Ar- 
rheniuSj  de  petit  calibre,  avec  les   électrodes  de  platine  de 
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15  millimètres  de  diamètre,  à  la  distance  de  8  millimètres  à 

peu  près  Tun  deTautre;  de  sorte  que  5  centimètres  cubes 

de  liquide  étaient  suffisants  pour  la  détermination.  J'eus  soin 

de  calculer  plusieurs  fois  la  capacité  de  résistance  C  de  ce 

récipient  à  18°  (elle  subit  de  petites  variations  à  cause  des 

N 
légers  déplacements  des  électrodes)  moyennant  la  solution  ^ 

de  KCl  avec  la  formule  : 

c«wli52^i:^'o,oo2897 

(  VV  ^résistance  du  rhéostat  ; ,  rapport  entre  les  bras  du 

pont).  Les  déterminations  de  X  furent  faites  à  la  température 
de  18**  C.  après  centrifugation  du  liquide  pour  pouvoir  éliminer 
les  particules  suspendues(toile  d'araignée,  leucocyteséventuels 
ou  érythrocytes),qui,  outre  qu'elles  ne  transportent  pas  le  cou- 
rant, rétrécissent,  par  leur  présence,  les  voies  par  lesquelles 
s'en  vont  les  ions,  chargés  d'électricité,  en  augmentant  la 
résistance. 

Une  cause  d'erreur  qu'il  ne  faut  pas  négliger,  dans  la 
recherche  du  X  des  liquides  animaux,  est  la  présence  en  ceux- 
ci  d'albumine  ;  cette  substance  colloïde,  non  ionisable  et  par 
cela  non  conductrice,  met  un  obstacle  au  passage  du  courant 
par  le  frottement  opposé  par  ses  énormes  molécules. 

Bugarszky  et  Tany/ trouvèrent  que  chaque  gramme  d'albu- 
mine dissoute  en  100  parties  d'eau  ou  d'une  solution  aqueuse 
en  diminue  la  conductibilité  électrique  de  2,5  p.  100.  Ce  fait 
est  très  sensible  dans  le  sérum  du  sang,  si  riche  en  albumine  ; 
il  s'ensuit  que  les  données  de  X  du  sérum  du  sang,  qui  ne  sont 
pas  corrigées  par  rapport  au  contenu  en  albumine,  ne  peuvent 
être  acceptées  ni  en  sens  absolu,  ni  en  comparaison  avec 
d'autres  sérums,  le  pourcentage  d'albumine  variant  beaucoup 
dans  les  conditions  pathologiques.  Chaque  X  observé  doit  donc 
être  corrigé  suivant  la  formule  tirée  des  recherches  de 
Bugarszky  et  Tangt  : 

).copp  =  Xob9 — , 

OÙ  P  indique  le  poids  en  grammes  d'albumine  p.  100  (Voy. 
table  IV). 
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L'albumine  du  liquide  céphalo-rachidien  humain  (globuline, 
Halliburton^  et  aussi  sérum-albumine  surtout  dans  les  con- 
ditions pathologiques)  est  contenue  normalement  à  raison  de 
0,2  à  0,5  p.  \  000  et  quelquefois  seulement  en  traces  {Quincke, 
Concettï),  de  0,3  à  0,S  p.  1  000  [Jaksch),  de  0,5  p.  1  000  [Uri) 
de  1  p.  1  000  {Beaunis'Adticco).  Pathologiquement,  dans  beau- 
coup de  cas,  elle  reste  bien  près  des  limites  normales  :  0,08  à 
0,4  p.  1  000  chez  les  enfants  malades  sans  inflammation  mé- 
ningée (Comba)^  0,75  à  1  p.  1  000  et  souvent  moins  que  chez 
l'homme  sain  (L^rt),  0,5  p.  1  000  dans  des  cas  de  névrose  {Sch/e- 
singer)^  0,5  à  2  p.  1  (i(iQ{Quincke)  ;  0,768  dans  une  méningocèle 
(Zrfar^A),jusqu'à2à3,5p.  i  000  dans  les  méningites  (Concé?m). 
Dans  des  cas  très  rares,  l'augmentation  est  considérable  :  de 
5  à  8  p.  1  000  dans  des  tumeurs  cérébrales  [Léri]^  7  p.  1  000  dans 
l'hydrocéphalie  déterminée  par  une  hyperémie  veineuse  (un 
cas  de  Quincke)^  8  p.  1  000  dans  le  liquide  purulent  {Quincke), 

Par  conséquent,  les  chiffres  les  plus  hauts  observés  n'arrivent 
jamais  à  1  p.  100.  Dans  mes  cas,  la  quantité  fut  toujours  très 
petite,  et  un  signe  approximatif  étant  pour  moi  la  quantité 
minime  de  permanganate  de  potassium  nécessaire  pour 
détruire  les  substances  organiques  durant  le  dosage  de  NaCl, 
comme  je  dirai  ensuite.  Dans  cinq  cas  j'ai  déterminé  par  le 
procédé  de  Kjeldal  l'N  total  qui,  considéré  même  comme  N 
albuminoïde  (ce  qui  n'est  pas,  étant  les  4/5  N  résidu  :  0,003 
N  albumine,  contre  0,015  N  résidu,  Comba)^  me  donna  de  tels 
chifl'res  que  je  dus  exclure  pratiquement  toute  influence  sur  la 
conductibilité  : 


NO    2. 

Xobs  130,07 

Albumiae  p.  100  0,025 

Xcôrr  130,15 

17. 

-     135,21 

—           0.043 

-      135,35 

19. 

-    123,59 

—         traces 

—          » 

20. 

—     1 '21,55 

—         traces 

—          » 

23. 

—     120,60 

-          0,174 

-      121.12 

L'influence  des  autres  substances  organiques  du  liquide 
céphalo-rachidien  en  grande  partie  non  électrolytes  (glycose, 
choline,  cholestérine,  corps  gras,  substances  extractives  mal 
déterminées,  dans  certaines  conditions  urée,  etc.)  est  négli- 
geable, soit  parce  qu'elles  sont  en  quantité  minime,  soit  parce 
que  leurs  molécules,  pas  aussi  volumineuses  que  celles  de 
Talbumine,  n'offrent  pas  trop  de  frottement  au  passage  du 
courant. 

Comme  pour  la  cryoscopie,  de  même  pour  la  conductibilité, 


X  121,55 

=  121,55 

X    63,48 

X  2  «  126,92 

X    3Î,47 

X  4  »  131,88 

X    16,05 

X  8  =  135,60 
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Je  pris  garde  de  délayer  les  liquides  cérébro-spinaux  pour  la 
détermination,  sachant  que  le  degré  de  tlissociation  ou  bien  le 
rapport  entre  les  molécules  actives  ou  dissociées  et  les  inac- 
tives ou  non  dissociées,  augmente  avec  l'augmentation  de  la 
dilution,  et  par  cela  ici  aussi  j'aurais  eu  des  erreurs  grossières 
de  calcul. 

Un  exemple  est  celui  du  liquide  céphalo-rachidien  du  n''20, 
dont  j'ai  calculé  le  X  à  différentes  dilutions  avec  Teau  distillée. 

a.  Liquide  entier. 

b.  -       déiayéà  1/2... 

c.  —  -        1/4... 
rf.      —  —       1/8... 

Pour  le  calcul  des  môles  électroly tiques  dont  je  viens  de 
parler,  j'ai  dosé  le  NaCl  des  liquides  organiques  avec  la 
méthode  de  Wohlard  Koranyiy  dont  la  technique  est  très 
rapide  et  l'exactitude  plus  que  suffisante  pour  ce  but  : 

On  mélange  5  à  10  centimètres  cubes  de  liquide  d'essai  avec  environ 
40  centimètres  cubes  d'acide  nitrique  pur;  on  y  joint  10  à  15  centimètres 
cubes  de  solution  titrée  de  AgNO^  et  on  fait  bouillir  en  ajoutant 
graduellement  quelque  petit  cristal  de  permanganate  de  potassium  pour 
délayer  les  substances  organiques;  cette  opération  terminée  (signe  : 
persistance  de  la  couleur  rougeàtre  pendant  quelque  temps  avant  de  se 
décolorer),  on  refroidit  le  tout,  et  on  en  dose  les  chlorures  avec  le  sulfo- 
cyanate  d'ammonium,  employant,  comme  index,  l'alun  de  fer  ammo- 
niacal. 

L'albumine  des  sérums  du  sang  pour  corriger  le  X  obs  fut 
dosée  avec  la  méthode  d'Esbach. 

{A  suivre,) 


REVUE   GÉNÉRALE 


FIÈVRE  TYPHOÏDE  CHEZ  LES  ENFANTS 

Le  D'  Samuel  G.  Adam8  {Arch,  of  Ped.^  février  1904)  a  étudié  la 
fièvre  typhoïde  d'après  une  statistique  importante. 

Sur  337  cas  observés  au  Ckildren's  Ilospital  (District  de  Colum- 
bia),  210  (62,31  p.  100)  furent  reçus  en  juillet  (43),  août  (98)^ 
septembre  (69),  et  seulement  15  en  mars  (6),  avril  (5),  mai  (4). 

Sur  ces  337  cas,  il  y  avait  72  garçons  et  165  filles.  Relativement 
à  rage,  on  note  1  cas  à  un  an,  13  cas  à  deux  ans,  17  à  trois  ans, 
14  à  quatre  ans,  26  à  cinq  ans,  35  à  six  ans,  42  à  sept  ans,  31  à 
huit  ans,  37  à  neuf  ans,  43  à  dix  ans,  49  à  onze  ans,  18  à  douz& 
ans,  etc.  Le  premier  cas  observé  (1872)  fut  attribué  à  Tingestion 
d'huîtres  ;  3  cas  furent  imputés  au  lait  souillé,  25  à  Teau,  27  à  la 
contagion  ;  dans  282  cas,  aucun  renseignement  sur  le  mode  de 
production. 

Dans  37  cas,  l'autopsie  révéla  les  lésions  caractéristiques,  11  fois- 
elle  fut  refusée  ;  la  perforation  fut  trouvée  11  fois,  toujours  sur  lïléon 
(3  perforations  dans  1  cas,  2  dans  2  cas,  1  dans  les  autres  cas). 
L'hémorragie  entraîna  la  mort  19  fois  sans  qu'on  ait  pu  trouver  les- 
vaisseaux  intéressés. 

Toujours  la  rate  fut  trouvée  grosse  dans  les  cas  mortels.  Néphrite^ 
dans  4  cas  ;  lésions  des  organes  respiratoires  dans  7  cas,  de  l'appa- 
reil circulatoire  dans  3  cas,  du  cerveau  dans  3  cas,  du  péritoine 
aans  2  cas,  de  la  vessie  dans  1  cas. 

Le  début  a  été  insidieux  dans  230  cas,  avec  diarrhée  dans  17, 
malaise  dans  14,  frissons  dans  49,  soudain  dans  17  cas,  avec  délire 
dans  7,  toux  dans  5,  vomissements  dans  8,  mal  de  tête  dans  6; 
synovite,  épislaxis,  stupeur,  nausée,  amygdalite  dans  2  cas  pour 
chacune  de  ces  manifestations;coryza,  adénite,  arthrite,  érythème^ 
sueurs  et  insomnie  dans  1  cas  pour  chaque  symptôme  ;  début  non 
relevé  dans  4  cas. 

Fièvre  rémittente  se  terminant  par  lysis,  s'élevant  à  39°,5,  40®^ 
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40^,5.  La  fièvre  fut  ainsi  rémittente  dans  179  cas,  intermittente  dans 
22  cas,  irrég^ulière  3  fois,  atypique  2  fois.  Terminaison  en  lysis 
241  fois,  par  crise  19  fois.  Recrudescence  thermique  4  fois.  Il  y  eut 
11  cas  septiques,  dont  4  morts,  peu  de  rechutes. 

Frissons  dans  73  cas  (13  à  la  fin). 

Les  taches  rosées  ne  furent  rencontrées  que  100  fois  ;  4  fois  il  y  a 
eu  des  sueurs  profuses  (fièvre  sudorale).  Lésions  de  décubitus 
assez  communes  ;  furonculose  2  fois.  Phlébite  de  la  veine  fémorale 
1  fois,  endocardite  1  fois,  péri-  et  endocardite  une  autre  fois. 

Ulcérations  de  la  bouche  5  fois  ;  œsophagisme  intense  chez  un 
garçon  de  sept  ans  au  moment  de  Tacmé  ;  on  fut  obligé  de  donner 
des  lavements  nutritifs. 

Adénite  et  parotidite  13  fois,  avec  suppuration  le  plus  souvent. 
Symptômes  pharyngés  8  fois.  Diarrhée  peu  fréquente.  Hémorragie 
dans  31  cas  (9  p.  100),  dont  18  mortels  (une  seule  hémorragie). 
Dans  1  cas,  il  y  eut  trois  hémorragies  profuses  suivies  de  guérison. 
Météorisme  et  tympanite  dans  12  cas.  Sensibilité  abdominale  peu 
notable. 

Sur  les  337  cas,  il  y  a  eu  11  perforations  (3,2  p.  100),  toutes 
mortelles. 

Gonflement  de  la  rate  125  fois.  Épistaxis  169  fois  (50,11 
p.  100)  ;  mortelle  dans  1  cas.  Bronchite  au  début  dans  20  cas  ; 
pneumonie  12  fois,  avec  une  mortelle. 

Délire  dans  63,53  p.  100  des  cas  :  délire  léger  2,  délire  de 
marmottement  137,  délire  intense  59,  délire  maniaque  8,  hysté- 
rique 1,  stupeur  6,  coma  1.  Dans  10  cas,  il  y  eut  des  convulsions 
pendant  Tacmé,  avec  issue  fatale.  Névrite  locale  curable  dans  3  cas. 
Hémiplégie  mortelle  1  fois. 

La  vésanie  posttyphoïdique,  pendant  la  convalescence,  fut  notée 
6  fois  par  inanition.  L'otite  moyenne  a  été  notée  6  fois  avec  mas- 
toïdite 1  fois.  La  surdité  fut  notée  souvent  pendant  Tacmé,  mais 
disparut  ensuite.  La  diazo-réaction  fut  recherchée  182  fois  (73  fois 
positive).  Abcès  périrectaux  3.  Quelques  cas  de  pemphigus  dissé- 
miné. La  tuberculose  a  atteint  4  convalescents.  Le  noma  s'est  mon- 
tré 4  fois  avec  issue  mortelle.  On  a  noté  des  cas  d'association  avec 
la  scarlatine,  la  rougeole,  la  malaria,  la  diphtérie. 

Pour  ce  qui  est  de  la  fièvre,  on  peut  ranger  les  cas  en  formes 
légères  (157j,  modérées  (74),  graves  (100),  irrégulières  (2),  sudo- 
rales  (4).  On  a  noté  32  rechutes  (9,4  p.  100),  dont  4  doubles  avec 
1  mortelle. 

La  séro-réaction  a  été  recherchée  70  fois  avec  58  résultats 
positifs  (86,8  p.  100). 

Morts  48,  soit  14,2  p.  100  :  28  garçons,  24  filles  de  deux  ans  (2), 
trois  ans  (2^,  quatre  ans  (4),  cinq  ans  (0),  six  ans  (8),  sept  ans  (5), 
huit  ans  (2),  neuf  ans  (3),  dix  ans  (9),  onze  ans  (8),  douze  ans  (3), 


234  REVUB  aÊNÊRALB 

quatorze  ans  (2).  1  fut  contaminé  par  des  huîtres,  2  par  le  lait, 
2  par  contact,  4  par  Teau. 

Autopsie  37  fois  avec  lésions  caractéristiques;  dans  4  cas,  terminés 
par  tuberculose  pulmonaire,  les  lésions  intestinales  étaient  guéries. 

Début  insidieux  30  fois,  par  troubles  digestifs  7  fois,  par  angine 

1  fois,  par  frissons  3  fois,  soudain  6  fois.  Taches  rosées  dans  9  cas. 
Fièvre  rémittente  dans  29  cas,  intermittente  dans  5  cas,  atypique 
6  fois,  septique  2  fois,  non  déterminée  2  fois.  Épistaxis  dans  27  cas, 
frissons  14  fois,  hémorragie  intestinale  18  fois,  perforation  11  fois, 
néphrite  8  fois,  convulsions  8  fois,  pneumonie  5  fois.  Délire  léger 
21  fois,  marmottement  18  fois,  maniaque  1  fois.  Rate  élargie 
24  fois.  La  fièvre  était  intense  dans  43  cas,  modérée  dans  4  cas, 
légère  dans  1  cas.  Sur  ces  48  cas  mortels,  35  furent  traités  par 
rhydrothérapie,  3  par  les  antiseptiques,  9  par  les  antither- 
miques, etc. 

Le  traitement  en  général  fut  :  diète  liquide  (lait,  bouillon).  Dans 

2  cas,  pudding.  La  quinine  fut  donnée  plus  de  50  fois  sur  100. 
On  usa  souvent  des  antiseptiques  intestinaux. 


ANALYSES 


PUBUCATIONS  PÉRIODIQUES 


A  casa  oî  inlantila  myzadama  (Un  cas  de  myxœdème  infantile),  par  le 
D'  George  N.  Acker  {Arch.  of  Ped.,  mai  1904). 

Une  fille  de  trente-quatre  mois  entre  AxiChUdren's  Hospilalde  Washing- 
ton le  4  février  1903.  Parents  sains.  Née  à  terme,  elle  a  été  nourrie  au 
sein  pendant  seize  mois.  Au  quatrième  mois,  4  incisives  supérieures  ;  au 
huitième  mois,  4  incisives  inférieures.  Dix  mois  de  repos  avant  les  molaires 
e\  canines.  Elle  commence  à  s'asseoir  à  six  mois  et  à  marcher  à  neuf 
mois.  A  dix-huit  mois,  elle  pouvait  parcourir  de  courtes  distances  et 
parler.  C'était  une  belle  enfant,  bien  portante.  A  cette  époque^  diphtérie 
traitée  par  Tantitoxine.  Après  la  guérison,  son  état  change. 

Mais  ce  n'est  guère  que  six  mois  après  que  le  changement  est  mani- 
feste :  face  gonflée,  peau  épaissie,  dents  ébranlées,  cornage;  elle  ne 
reconnaît  plus  sa  mère  ;  croissance  arrêtée  en  longueur,  poids 
augmenté. 

Etat  actuel,  —  La  peau  est  dure  et  épaisse,  les  bras  et  jambes  semblent 
hypertrophiés.  Thorax  arrondi,  abdomen  distendu.  Masses  lipomateuses 
au-dessus  des  clavicules.  Fontanelle  antérieure  légèrement  ouverte,  nez 
aplati,  cheveux  raides  et  secs,  langue  trop  grosse  pour  la  bouche.  Consti- 
pation. 

La  thyroïde  n'est  pas  perceptible.  Légère  toux,  quelques  râles  à  l'aus- 
cultation des  poumons,  pouls  120.  Enfant  nonchalante  et  stupide,  sans 
intelligence.  Elle  ne  parle  pas  et  ne  peut  exprimer  ses  désirs  en  aucune 
façon.  Elle  ne  marche  pas.  Mictions  involontaires.  Sensibilité  conservée. 

On  prescrit  3  centigrammes  d'extrait  thyroïdien  3  fois  par  jour,  et  au 
bout  de  quatre  jours  la  dose  est  doublée.  Puis  la  dose  est  portée  à  8  cen- 
tigrammes par  jour.  Amélioration  rapide,  perte  de  poids. 

Le  20  février,  on  remarque  qu'elle  est  plus  vivace,  moins  irritable,  s'in- 
téressant  avec  ses  jouets. 

De  cette  date  au  15  mars,  elle  prend  18  centigrammes  d'extrait  thyroï- 
dien trois  fois  par  jour.  A  ce  moment  elle  a  une  attaque  de  grippe  avec 
otite  gauche,  et  l'extrait  thyroïdien  est  réduit  à  6  centigrammes  trois  fois 
par  jour.  En  juillet  et  août,  on  l'envoie  au  bord  de  la  mer,  continuant  la 
thyroïde  à  la  même  dose  jusqu'en  janvier  1904;  nouvelle  grippe  puis 
varicelle. 

Le  28  mars,  ayant  pris  en  moyenne,  depuis  un  an,  18  centigrammes 
d'extrait  thyroïdien  par  jour  (en  3  fois),  on  constate  le  progrès  :  enfant 
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vive,  bien  portante,  jouant  avec  les  autres  enfants,  jouissant  de  la  vie  ;  sa 
peau  est  douce  et  souple  ;  elle  marche  et  parle  avec  un  léger  retard  sur 
les  enfants  de  son  &ge.  Fontanelle  fermée.  Faciès  intelligent.  Elle  a  gagné 
environ  17  centimètres  de  taille  depuis  son  entrée  à  Thôpital. 

InTagination  intestinale  chronique,  par  les  D'  Gallois  et  Sêguel  {Le 
Bull,  méd,,  30  mars  1904). 

Fille  de  neuf  ans  (avril  1903)  souffrant  de  troubles  gastro-intestinaux 
avec  cachexie  depuis  Tàge  de  quatre  ans.  On  avait  pensé  à  Tentériteet  à 
la  péritonite  tuberculeuses.  L'enfant  avait  l'apparence  d'une  phtisique  ou 
d'une  inanitiée.  Pas  de  fièvre,  faiblesse  du  pouls.  Ventre  volumineux, 
météorisé,  sans  ascite.  Sensation  vague  de  masse  rénitente  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  Fatiguée  par  l'examen,  lenfant  se  plaignit,  les  anses  intes- 
tinales  se  dessinèrent  à  travers  la  paroi,  des  gargouillements  intenses  se 
faisaient  entendre.  Ces  contractions  arrachaient  des  cris  à  Tenfant.  Les- 
crises  revenaient  fréquemment  ;  elles  s'accompagnaient  parfois  de  vomis- 
sements. Selles  irrégulières,  constipation,  matières  sphériques  ou  ruban- 
nées.  Peu  ou  pas  de  gaz  ni  de  liquides  ;  l'enfant  aurait  rendu  autrefois  un 
peu  de  sang. 

En  présence  de  ces  crises  douloureuses,  inusitées  dans  l'entérite  el  la 
péritonite  tuberculeuse,  on  pouvait  penser  à  une  sténose,  à  une  occlusion 
intestinale  chronique,  à  des  brides  péritonéales,  etc.  Le  toucher  rectal  ne 
donnait  rien. 

On  fit  la  laparotomie  et  on  trouva  les  anses  de  l'intestin  grêle  énormes, 
rouges,  épaisses,  le  côlon  réti*acté.  L'intestin  grêle  était  devenu  gros,  et 
le  gros  intestin  était  devenu  grêle.  Pas  de  péritonite,  pas  de  tubercules. 
A  l'union  de  l'intestin  grêle  et  du  cascum,  on  trouva  une  tumeur  de 
.5  centimètres  de  diamètre  qui  semblait  constituée  par  un  épaississement 
des  tuniques.  On  l'enleva;  impossible  de  distinguer  les  tuniques  qui 
étaient  confondues.  11  s'agissait  bien  d'une  invagination  intestinale  chro- 
nique. On  referma  en  cœcum  les  deux  bouts  de  l'intestin  et  on  fît  en  un 
autre  point  une  entéro-anaslomose.  Mort  le  quatrième  jour. 

11  est  possible  que  si  l'opération  avait  été  faite  plus  tôt,  avant  l'appari- 
tion de  la  cachexie,  elle  aurait  eu  plus  de  succès. 

Mais  il  fallait  reconnaître  la  maladie,  ce  qui  n'est  pas  facile,  l'invagina- 
tion chronique  étant  une  rareté  et  ses  symptômes  n'ayant  pas,  à  beaucoup 
près,  la  valeur  pathognomonique  des  accidents  de  l'invagination  aiguë. 

A  case  cl  intussasception  in  an  infant  eight  months  old,  opération  and 
recoTery  (Invagination  intestinale  à  huit  mois,  opération  et  guérison), 
par  le  D'  Howard  Kennedy  Hill  (Arch.  of  Ped.,  mai  1904). 

Garçon  de  huit  mois,  né  à  Philadelphie  le  25  juin  1903,  de  parents 
russes,  reçu  à  l'hôpital  le  25  février  1904  à  2  h.  30  de  l'après-midi;  opéré  à 
3  h.  45. 

Né  à  terme,  nourri  au  sein,  puis  allaitement  mixte.  11  y  a  sept  semaines, 
douleui'S  et  coliques  avec  autres  signes  de  gastro-entérite.  11  vomissait 
après  chaque  repas;  pas  de  sang  dans  les  matières  vomies.  Selles  fré- 
quentes mêlées  de  sang,  de  mucus,  de  grumeaux. 

Le  25  janvier  1904,  on  l'apporte  au  dispensaire  pour  de  la  constipation 
et  de  la  gastro-entérite.  Il  fut  mis  au  petit-lait  et  alla  bien  pendant  une^ 
semaine.  Mais  la  mère  ne  persista  pas  dans  l'alimentation  prescrite  de^ 
lait  modifié  : 

Beurre 35  p.  1  000 

Sucre 40      — 

Protéïdeâ 5      — 
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La  nuit  avant  sa  réception,  il  vomit  le  san^  pour  la  première  fois  et  eut 
du  prolapsus  rectal  (longueur  :  10  centimètres).  On  sent  une  masse  dans 
la  région  iliaque  gauche  ;  cette  ma<>se  est  mobile,  plutôt  dure  et  en  bou- 
din. Le  toucher  rectal  montre  le  bout  inférieur  de  l'invagination  à  7  ou 
8  centimètres  de  Fanus.  En  retirant  le  doigt,  une  grande  quantité  de 
mucus  sanguinolent  suit. 

On  donne  le  chloroforme  et  >J.  Le  Conte  ouvre  le  ventre;  incision 
médiane  sous-ombilicale. 

On  peut  réduire  Tinvagination  qui  comprenait  le  cnecum,  l'appen- 
dice, etc.  L'opération  dura  seize  minutes.  Vers  la  fin,  on  fît  une  injection 
hypodermique  de  3  gouttes  de  teinture  de  digitale  et  i/3  milligramme 
de  sulfate  de  strychnine.  Guérison. 

A  case  oî  mtassiuception  with  cure  by  sloaghing  (Invagination  intes- 
tinale terminée  par  gangrène),  par  le  D^  Irving  M.  Sxow  (Arch.  of  Ped., 
juillet  1904). 

Il  s'agit  d'une  invagination  intestinale  subaiguë  chez  un  enfant  de 
sept  mois  ;  la  maladie  date  de  seize  jours  avec  des  symptômes  simulant 
riléo-colite  ;  le  seizième  jour,  prolapsus  d'un  intestin  gangrené  par  l'anus; 
extirpation  de  15  centimètres  d'intestin  gangrené  ;  guérison. 

Le  petit  garçon,  qui  pesait  16  livres  (7  mars),  était  en  bon  état,  bien 
nourri  jusqu'au  10  mars  1904  ;  alors  il  présenta  de  la  p&leur,  de  l'hypo- 
thermie et  vomit  souvent  pendant  trois  jours.  Le  13  mars,  vomissements 
arrêtés,  un  peu  de  fièvre  (SS*»  à  39°),  15  à  20  selles  dysentériques  par  joui- 
avec  ténesme.  Les  selles  étaient  verdàtres  et  contenaient  souvent  du  sang. 
Urine  rare  et  très  colorée;  perte  de  poids.  Le  médecin  traitant  prescrit  des 
irrigations  intestinales  et  introduit  une  sonde  assez  haut  dans  le  côlon 
(25  mars). 

Le  26,  M.  Snow  voit  l'enfant  et  le  trouve  avec  un  peu  de  fièvre,  un 
pouls  rapide  et  faible,  un  ventre  distendu,  sans  tumeur  ni  douleur  à  la 
palpation.  Pendant  l'examen  l'enfant  rend  des  gaz  el  des  matières 
fécales,  puis  on  voit  sortir  de  l'anus  une  masse  de  4  centimètres 
de  long,  qui  ne  peut  être  réduite.  On  envoje  l'enfant  à  l'hôpital.  Il  a 
200  pulsations.  Le  prolapsus  a  disparu;  la  garde  avait  déjà  remarciué 
cette  chute  une  première  fois.  On  reconnaît  alors  une  invagination  subai- 
guë; mais  l'enfant  est  trop  faible  pour  une  intervention. 

Le  27  mars,  amélioration  ;  l'intestin  sort  de  nouveau  par  1  anus.  Le 
D**  Smith  pose  une  ligature  assez  haut  et  enlève  la  partie  gangrenée  (15  cen- 
timètres de  longueur). 

Amélioration  rapide,  guérison.  L  auteur  rapporte  d'autres  cas  terminés  de 
la  même  façon  chez  des  bébés  au-dessous  d'un  an  :  Henoch  (6  centimètres 
<l1ntestin  le  troisième  jour  chez  un  enfant  de  douze  mois)  ;  Beeston  (gar- 
4;on  de  sept  mois,  expulsion  d'intestin  le  quatrième  jour)  ;  Cripps  (fille  de 
sept  mois,  prolapsus  le  quatorzième  jour)  ;  Steinmeyer  (enfant  de  six  mois, 
«egment  intestinal  de  27  centimètres  le  septième  jour).  Tous  ces  cas  ont 
guéri. 

Azione  del  «  Saccaromyces  cerevisi»  »  snl  «  Bacterinm  coli  »  nelle 
^astro-enteriti  infantili  (Action  du  Saccaromyces  cerevûiœ  sur  le  Bac- 
terium  coli  dans  les  gastro-entérites  infantiles),  par  le  D'  Giovaxni  Puoti 
{La  Pediatna,  mai  1904). 

La  levure  de  bière  est  un  ferment  très  répandu  appartenant  à  la  famille 
des  saccaromyces  ;  son  principe  actif,  le  Saccaromyces  cerevisiae,  très  voi- 
sin de  celui  du  vin  Saccaromyces  elipsoUleuSf  partage  avec  ce  dernier  la 
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propriété  de  produire  la  fermentation  alcoolique  dans  les  solution» 
aqueuses  sucrées  (alcool  et  acide  carbonique). 

In  vitro,  la  levure  de  bière  atténue  les  propriétés  toxi-infectieuses  du 
coli-bacille,  mais  n'empêche  pas  son  développement. 

Chez  les  enfants,  l'administration  de  la  levure  de  bière  modifie  les 
selles*  mais  le  coli-bacille,  recueilli  dans  ces  selles,  a  la  même  virulence 
qu'il  avait  avant.  Cependant  dans  plusieurs  cas  (7  observations)  de  gastro- 
entérite aiguë,  la  levure  de  bière  a  semblé  exercer  une  action  favorable 
sur  le  cours  de  la  maladie  et  en  particulier  sur  la  diarrhée. 

On  a  prescrit  la  levure  de  bière  dans  un  peu  d'eau  sucrée,  à  la  dose  de 
2  ou  3  grammes  par  jour,  chez  des  nourrissons  de  un  an  àtrois  ans.  Com- 
ment agit  ce  médicament?  11  n'a  pas  d'action  bactéricide,  mais  il  peut 
modifier  les  toxines  ou  le  milieu  gastro-intestinal,  empêchant  la  for- 
mation de  nouveaux  produits  toxiques. 

Gontribucion  al  tratamiento  de  les  trastomos  gastro-intestinales  en  la 
inlancia,  uso  de  la  gelatina,  etc.  (Contribution  au  traitement  des  troubles, 
gastro-intestinaux  infantiles,  usage  de  la  gélatine,  etc.),  parles  D"  Delio 
Aguilar  et  Ge.naro  Sisto  (2"  Congrès  médical  Latino-Américain  tenu  à  Buenos^ 
Aires  du  3  au  10  avril  1904). 

Les  auteurs  ont  traité  un  certain  nombre  de  nourrissons  atteints  de 
dian*hée  par  la  gélatine,  suivant  la  méthode  du  D*"  Weill  (de  Lyon).  Nous 
avons  analysé  la  thèse  de  Patricx>t  dans  laquelle  se  trouve  exposée  cette 
méthode  [Arch.  de  méd,  des  enfants,  1904,  p.  58).  La  gélatine  est  donnée 
en  solution  à  10  p.  100  dans  le  sérum  artificiel  (eau  salée  à  7  p.  1  000). 
Les  résultats  obtenus  à  Buenos  Aires  ne  diffèrent  pas  de  ceux  obtenus 
auparavant  à  Lyon. 

SlM.  Aguilar  et  Sisto  concluent  en  effet  :  l*  la  gélatine  est  efficace 
contre  les  diarrhées  apyrétiques  des  nourrissons  ;  2°  elle  paraît  influen- 
cer favorablement  le  chimisme  gastro- intestinal  ;  3°  dans  les  diarrhées 
infectieuses,  la  gélatine,  mêlée  à  de  petites  doses  de  bleu  de  méthylène  et 
de  calomel,  diminue  les  putréfactions  intestinales;  4^  la  gélatine  agit  aussi 
bien  dans  la  seconde  que  dans  la  première  enfance  ;  5<*  elle  est  supérieui^ 
aux  autres  astringents  et  peut  être  associée  au  laudanum  ;  ^^  elle  échoue 
dans  le  choléra  infantile. 

Two  cases  of  appendicitis  in  young  children  (Deux  cas  d'appendicite 
chez  déjeunes  enfants),  par  le  D' John  Howland  {Arch.  ofPei.,  mars  1904). 

L'appendicite  chez  les  enfants  de  moins  de  deux  ans  est  assez  rare  et 

d'un  diagnostic  difficile.  Son  évolution  est  différente  de  celle  des  adultes  ; 

'  elle  peut  être  confondue  avec  les  divers  troubles  digestifs  habituels  à  cet 

âge,  et  l'on  ne  peut  compter  sur  les  symptômes  subjectifs  accusés  par  des 

malades  plus  grands. 

1°  Appendicite  aiguë;  opération  le  premier  jour,  fièvre  prolongée,  colite^ 
collapsus  cardiaque,  guérison. 

Garçon  de  vingt-deux  mois,  bien  portant  jusqu'à  il  y  a  deux  mois 
(broncho-pneumonie). Le  1"  décembre  1903,  à  1  h.  30  dumatin,  vomisse- 
ment de  lait  pris  à  6  heures  du  soir.  Nouveau  vomissement  à  8  heures 
du  matin.  Fièvre  (40°);  l'enfant  semble  souffrir  du  ventre.  Le  lendemain 
on  trouve  de  la  résistance  à  droite.  On  pense  bien  à  une  appendicite^ 
mais  l'existence  d'une  broncho-pneumonie  antérieure  fait  hésiter  à  inter- 
venir. Les  troisième  et  quatrième  jours,  l'enfant  semble  mieux.  Mais  la 
résistance  abdominale  persiste.  Selles  vertes.  Le  premier  jour,  on  sent 
une  masse  dure  dans  la  fosse  iliaque  droite,  et  la  fièvre  a  augmenté. 
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L'opération  est  alors  faite,  et  on  tombe  sur  un  abcès  péri-appendicu- 
laire  contenant  40  à  50  grammes  de  pus  fétide.  Pei^oration  de  l'appendice 
à  sa  base.  Pendant  six  jours,  l'enfant  va  mal,  puis  la  fièvre  tombe.  Alors 
surviennent  des  accidents  cardiaques  très  inquiétants  suivis  de  guéri- 
son. 

2°  Appendicite  à  rechute,  première  atteinte  méconnue  ;  opération  pendant 
la  seconde;  abcès,  guérison. 

Garçon  de  vingt-deux  mois,  fort,  vigoureux,  traité  dans  l'été  de  1902 
pour  une  attaque  d'indigestion  prolongée.  En  septembre  1903,  fièvre 
pendant  deux  semaines  avec  douleurs  de  ventre  et  vomissements  au 
début;  prostration,  cris  ;  selles  à  peu  près  normales.  Pas  de  défense 
abdominale,  ni  douleur,  ni  masse  sentie  par  le  palper  ni  par  le  rectum. 
Pas  de  leucocytose.  Un  chirurgien  consulté  parla  de  fièvre  typhoïde. 
Défervescence  au  bout  de  quelques  jours.  Pâleur  et  faiblesse  persistantes. 

Le  6  mars  1904,  douleurs  de  ventre,  vomissements,  fièvre,  selles  nor- 
males, nombreux  gaz.  Un  e.xamen  attentif  du  ventre  montre  de  la  rigi- 
dité, de  la  douleur  à  droite,  une  légère  induration  avec  17  000  leucocytes 
dans  le  sang.  Le  diagnostic  d'appendicite  est  fait,  et  on  opère;  il  s'écoule 
50  grammes  de  pus,  on  enlève  Tappendice  qui  était  très  malade.  Guéri- 
son  rapide. 

Kystes  de  l'appendice  cscal,  par  le  D'  E.  Lafforgue  {Gaz,  des  Hôpitaux, 
12  janvier  1904). 

Outre  un  kyste  muqueux  observé  chez  une  adulte,  l'auteur  rapporte  un 
cas  de  kyste  hydatique  trouvé  à  fautopsie  d'une  fillette  de  treize  ans, 
ayant  succombé  à  la  rupture  dans  l'intestin  dekysteshydatiques  du  mésen- 
tère. Début  il  y  a  dix-huit  mois.  A  son  entrée  à  l'hôpital  (18  août  1902), 
l'enfant  présentait  les  symptômes  de  kystes  du  mésentère,  surtout  locali- 
sés à  droite  :  masses  multiples  arrondies  et  soudées  entre  elles.  Au  bout 
de  quinze  jours,  rupture  dans  l'intestin  et  écoulement  avec  les  matières 
fécales.  Mort  trois  semaines  après  avec  accidents  de  péritonite  généralisée. 

A  l'autopsie,  outre  les  kystes  mésentériques  et  la  péritonite,  on  a 
trouvé  un  kyste  hydatique  double  de  Vappendice  caecal.  Cet  appendice  a 
16  centimètres  de  long  et  8  millimètres  de  diamètre  à  sa  racine.  A  5  cen- 
timètres plus  loin  est  une  dilatation  kystique  ovalaire  de  25  millimètres 
de  long  sur  18  de  large,  puis  une  autre  de  3  centimètres  de  long  sur  2  de 
large.  Entre  ces  deux  kystes  est  un  espace  rétréci  de  \  centimètre  de  dia- 
mètre et  4  à  5  millimètres  de  large.  Structure  habituelle  aux  kystes 
hydatiques  de  l'intestin.  Ces  kystes  étaient  postérieurs  aux  kystes  du 
mésentère  ;  leur  germe  a  été  amené  probablement  par  la  voie  circulatoire. 

Report  of  a  case  of  perforation  in  typhoid  lever  in  a  child  ol  six  years 
(Relation  d'un  cas  de  perforation  lyphoïdique  chez  un  enfant  de  six  ans), 
par  le  U'  Joh:v  H.  îopsom  [Arch.  of  Ped.,  mars  1904). 

Un  petit  israélite  est  reçu  au  Children's  Hospital  de  Philadelphie  le 
{•'  octobre  1903. 11  est  malade  depuis  deux  semaines  (fièvre,  mal  de  tète, 
malaise  général,  diarrhée,  douleur  de  ventre).  L'enfant  s'est  plaint  à 
plusieurs  reprises  de  sa  douleur  abdominale,  qui  siégeait  surtout  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  Depuis  deux  jours  la  douleur  est  plus  vive.  Le 
30  septembre,  il  a  vomi  ;  pas  de  selles.  On  l'envoie  à  l'hôpital  avec  le 
diagnostic  de  péritonite.  Ventre  distendu  et  sensible,  surtout  à  droite, 
vomissement  veil,  fièvre  (39<»),  pouls  132,  respiration  64.  Le  soir,  la  tem- 
pérature tombe  à  37^,5.  L'examen  du  sang  donne  11  440  leucocytes. 

On  arrive  à  la  conclusion  qu'il  s'agit  d'une  perforation  typhoïdique 
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(D^  Jopson  et  D'  Miller).  Ëthérisatîon,  laparotomie,  issue  de  pus  d'odeur 
fécaloïde  ;  on  trouve  une  perforation  de  l'iléon  à  20  centimètres  au-dessus 
du  côlon.  Sutures.  Appendice  normal.  Drainage.  Le  lendemain  les  vomis- 
sements et  symptômes  de  péritonite  continuent.  Mort  soixante-douze 
heures  après  l'opération.  Séro-diagnostic  positif. 

Ëlsberg  [Annals  of  Surgery,  juillet  1903)  a  rapporté  un  cas  de  perfora- 
tion chez  un  enfant  de  six  ans  et  demi,  ayant  guéri  par  l'opération.  Sur 
289  cas  opérés,  il  en  a  compté  25  au-dessous  de  quinze  ans. 

Sur  1  504  fièvres  typhoïdes  infantiles,  on  ne  coippte  que  1,2  p.  100  de 
perforation  ;  mais  ce  pourcentage  n'est  pas  plus  élevé  chez  l'adulte.  La 
perforations  est  rare  au-dessous  de  six  ans,  et  sur  les  25  enfants  opérés, 
14  étaient  entre  neuf  et  douze  ans.  Le  pronostic  après  Topération  est 
meilleur  dans  l'enfance  que  plus  tard  :  sur  25  opérés,  16  guérirent, 
9  moururent  (36  p.  100). 

Basai  meningitis  dne  to  the  pneumococcus  (Méningite  basilaire  due  au 
pneumocoque),  par  le  D'  Porter-Robinson  (Brit.  Jour,  of  ChUdren'sdi- 
seoHeSf  mars  1904). 

Garçon  de  vingt-six  mois,  reçu  à  l'hôpital  le  4  septembre  1903.  Depuis 
quatre  jours,  il  a  de  la  fièvre,  des  vomissements,  de  la  toux.  Température 
41®,  pouls  140,  respiration  70.  Signes  de  pneumonie  au  sommet  droit. 
Enfant  petit  pour  son  âge,  front  proéminent,  fontanelle  ouverte,  seize 
dents,  signes  de  rachitisme.  Abdomen  gonflé,  avec  légère  hypertrophie 
du  foie  et  de  la  rate;  selles  vertes  et  fétides  (cinq  à  six  par  jour).  Entre 
le  6  et  le  8  septembre,  défervescence,  reprise  à  39^,5  le  10.  Vers  le  15  sep- 
tembre, raideur  du  dos  et  de  la  nuque,  occiput  un  peu  en  arrière,  gra- 
duellement opistholonos,  jambes  raides  dans  l'extension,  bras  contrac- 
tures et  fléchis.  Le  18,  cm  retire,  par  la  ponction  bulbaire,  15  centimètres 
cubes  de  liquide  clair  avec  flocons  (traces  d'albumine).  On  trouve  des 
pneumocoques  avec  leur  capsule.  L'opislholonos  continua  pendant 
cinq  semaines,  la  vue  semblant  perdue  ;  diarrhée,  vomissements  parfois. 
La  température  est  un  peu  au-dessous  de  la  normale.  Au  commencement 
de  novembre,  l'opisthotonos  diminue  graduellement,  puis  l'enfant  peut 
s'asseoir  et  a  un  gros  appétit.  Guérison  complète. 

Ricerche  orologiche  in  un  case  di  atroiia  giallo  acata  infantile  (Re- 
cherches urologiques  dans  un  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  infantile),  par 
le  D'  R.  SiMOî«iM  (Riv.  di  Clin.  Ped.,  avril  1904). 

Garçon  de  neuf  ans  et  demi,  géophage  de  longue  date,  ayant  présenté 
des  troubles  digestifs  (diarrhée,  constipation),  la  variole  à  six  ans,  est  un 
enfant  maigre,  débile,  au  teint  bistré.  Depuis  quelques  jours,  céphalalgie, 
nausées,  épi  gastralgie,  coloration  ictérique. 

Le  15  septembre,  anorexie,  vomissements,  rachitisme,  ventre  météo- 
risé,  œdème  des  malléoles,  souffle  anémique  au  cœur.  L'aire  hépatique 
est  diminuée.  On  a  recueilli  570  grammes  d'urine  jaulie  verdàtre,  acide, 
ayant  1  015  de  densité,  sans  sucre  ni  albumine^  avec  légère  urobilinurie 
et  pigments  biliaires.  Les  jours  suivants,  aggravation  :  céphalée  intense, 
excitation,  vomissements  continuels  ;  au  troisième  jour,  pétéchies,  état 
comateux,  ictère  plus  foncé;  mort  le  21. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  atrophie  jaune  aiguë  du  foie  (ictère  grave). 
L'analyse  de  l'urine  a  donné  une  acidité  totale  de  3»'',25  ;  on  a  trouvé 
3«%23  de  chlorures,  i«',29  d'acide  phosphorique,  7k',86  d'urée,  Oï',55 
d'acide  urique,  etc. 

L'élimination  des  chlorures,  de  l'urée,  de  l'ammoniaque  fut  diminuée; 
l'acide  urique  futaugmenté,rurobiline  fut  trouvée,  mais  en  petite  quantité. 
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Gontribato  allô  studio  délia  cistite  da  B.  coli  nei  bambini  (Contribu- 
tion îi  l'élude  de  la  cystite  coli-bacillaire  chez  les  enfants),  par  le 
D"-  Carlo  Comba  {Hiv.  di  Clin,  Ped.,  avril  1904). 

fille  de  vingt  mois,  hérédité  arthritique  ;  née  à  terme,  nourrie  au  sein 
jusqu'à  neuf  mois  ;  puis  allaitement  artificiel  qui  la  rend  un  peu  pâle. 
Le  6  janvier  1903,  à  l'âge  de  vingt  mois,  elle  fut  prise  de  fièvre  (39°  dans 
l'aine)  qui  persiste  plusieurs  joui»s.  Le  8,  on  a  pu  avoir  de  l'urine  qui 
était  trouble,  acide,  un  peu  albumineuse.  A  l'examen  microscopique,  on 
trouvait  des  leucocytes  polynucléaires,  des  cellules  vésicales,  quelques^ 
hématies,  et  des  bacilles  qui  à  la  culture  étaient  des  colibacilles.  Le  dia- 
gnostic fut  alors  :  cystite  aiguë  colibacillaire  chez  une  uricémique.  On- 
prescrit  une  infusion  d'uva  ursi  (à  5  p.  100),  le  lait,  Teau.  La  température 
continue  à  osciller  entre  37°,;)  le  matin  et  39°, 5  le  soir.  Mictions  fré- 
quentes, agitation,  souffrances.  Bains  tièdes  qui  calment  un  peu  l'enfant. 
En  présence  de  la  gravité  du  cas,  on  fait  une  injection  sous-cutanée 
de  setiÀm  anticolique  de  Celli  et  Valenti  (10  centimètres  cubes),  le  19  jan- 
vier. Le  20,  deuxième  injection.  Le  21,  amélioration.  Le  22,  lavage- 
intra-vésical  avec  le  protargol  à  1  p.  100.  Le  29,  fièvre  vive  (40°)  avec 
poussée  d'urticaire  sérique.  Après  quelques  rechutes,  guérison  lente,, 
mais  le  cas  était  très  grave. 

Gistiti  collbacteriche  spontanée  neir  eta  infantile  (Cystites  colibacté- 
riennes  spontanées,  dans  l'enfance),  par  le  D*"  Cecchi  Giuseppe  (Hit*,  di 
Clin.  Ped.y  avril  1904). 

L'auteur  rapporte  plusieurs  observations  de  la  clinique  du  professeur 
G.  Mya  (Florence). 

1.  Fille  de  six  ans,  entrée  à  la  clinique  le  l*'^aoùt  1902.  A  eu  des  trou- 
bles digestifs  et  du  catarrhe  bronchique;  depuis  une  semaine,  urine 
épaisse,  trouble  ;  douleur  à  la  fin  de  la  miction,  fièvi^e.  Après  trois  jours 
d'oscillations  entre  38  et  39«,  la  température  redevient  normale,  et  les 
symptùmes  de  cystite  disparaissent.  Elle  sort  guérie  le  10  septembre. 
On  trouve  le  bacille  du  côlon  dans  l'urine. 

2.  Fille  de  quinze  mois,  entrée  à  la  clinique  le  U  décembre  1903.  II  y 
a  quinze  jours,  lièvre,  nausées,  vomissements,  anorexie,  constipation, 
agitation,  diminution  de  la  quantité  d  urine  et  du  nombre  des  mictions^ 
qui  sont  douloureuses,  urine  purulente.  Depuis  quelques  jours,  diar- 
rhée et  dépérissement.  Enfant  bien  développée,  pâle,  plaintive;  douleur 
à  la  région  hypogastrique,  rate  un  peu  grosse,  légère  vulvite,  mictions 
fréquentes  accompagnées  de  plaintes,  selles  diarrhéiques;  38°,5.  La 
maladie  est  tenace.  Le  dix-huitième  jour,  pneumonie  avec  rechute  de 
cystite.  Urine  trouble,  contenant  de  l'albumine;  on  y  trouve  des  coli- 
bacilles. 

3.  Fille  de  sept  mois,  entre  le  8  avril  1903;  depuis  dix  jours,  mictions 
plus  fréquentes,  douloureuses,  urines  troubles.  A  la  lin  d'avril,  pneu- 
monie qui  rallume  la  cystite.  Enfin  guérison.  L'urine  présente  de  l'albu- 
mine et  des  colibacilles.  On  en  trouve  aussi  dans  les  sécrétions  vulvaires. 

4.  Fille  de  dix-huit  mois,  entrée  le  15  juin  1903  ;  symptômes  de  méningite 
tuberculeuse.  Le  cathétérisme  donne  une  urine  trouble.  Mort  le  25.  On 
trouve  à  l'autopsie  une  méningite  tuberculeuse  classique  avec  tubercu- 
lose des  autres  viscères  ;  cystite,  malgré  l'intégrité  des  uretères.  Urine 
trouble,  peu  albumineuse,  contenant  le  colibacille. 

5.  Garçon  de  dix-neuf  mois,  entré  pour  tuberculose  et  syphilis.  Urine 
trouble,  cystite.  Mort  le  2  août.  Outre  les  lésions  tuberculeuses  de  divers 
viscères,  on  trouve  le  colibacille  dans  les  urines. 
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6.  Fille  de  vingt-deux  mois,  entrée  à  ia  clinique,  le  16  juillet  19D3. 
Depuis  quinze  jours,  symptômes  de  cystite  en  même  temps  que  d'entérite; 
depuis  trois  jours,  broncho-pneumonie.  Mort  le  17.  On  trouve  dans  la 
vessie  une  urine  purulente  à  colibacilles. 

7.  Fille  de  huit  mois,  entrée  le  22  juillet  1903  ;  nourrie  au  sein  mater- 
nel, elle  a  de  la  diarrhée  depuis  trois  jours,  lièvre  vive  et  agitation  depuis 
hier.  Selles  fétides,  muqueuses,  douleure  à  la  miction.  Urine  purulente, 
contenant  des  colibacilles.  On  trouve  le  môme  microbe  dans  la  sécrétion 
vulvaire. 

Sur  ces  7  cas,  il  y  avait  6  filles  et  1  garçon.  Le  bacille  du  côlon  pénMi-e 
dans  la  vessie  par  la  voie  urétrale;  il  a  un  moindre  trajet  à  parcourir 
chez  les  filles  que  chez  les  garçons. 

Abcàs  de  fixation  dans  quelques  cas  de  broncho-pneumonie  grare 
chez  de  jeunes  enfants,  par  M»«  R.  Campana  et  M.  le  D'  Codet-Boisse 
(Gaz.  heb.  des  se,  méd.  de  Bordeaux,  8  et  15  mai  1904). 

La  méthode  de  Fochier  a  été  peu  appliquée  aux  enfants  ;  les  auteurs  ont 
voulu  combler  cette  lacune  en  détermiuant  des  abcès  de  fixation  chez 
cinq  enfants  âgés  de  sept  mois,  onze  mois,  dix-huit  mois  (2  cas),  trois  ans, 
atteints  de  broncho-pneumonie  grave.  On  faisait  une  ou  plusieurs  injec- 
tions de  1/4  ou  1/2  centimètre  cube  d'essence  de  térébenthine  non  stéri- 
lisée à  la  cuisse.  Malgré  les  abcès  ainsi  provoqués  pour  attirer  au  dehors, 
fixer  la  septicémie,  les  quatre  plus  jeunes  enfants  ont  succombé,  le  cin- 
quième seul  âgé  de  trois  ans  ayant  survécu  à  grand'peine.  D'autre  part, 
ces  abcès  n'ont  pas  été  sans  inconvénient  (œdème  très  étendu,  sphacèle 
de  la  peau,  etc.). 

11  semble  donc,  d'après  ces  faits,  que  Tabcès  de  fixation,  employé  chez 
des  enfants  au-dessous  de  cinq  ans,  au  coui^  de  broncho-pneumonies 
graves,  n'ait  aucune  valeur  thérapeutique.  Quant  au  pronostic,  il  a  été 
mauvais,  quoi  qu'on  ait  réussi  à  obtenir  l'abcès.  D'autre  part,  comme  la 
méthode  n'est  pas  sans  danger,  il  faut  l'écarter. 

Recherches  anatomo-pathologiqnes  sur  l'encéphale  des  broncho-pnea- 
moniqnes,  par  MM.  Laignel-Lavasti.ne  et  R.  Voisin  (Arch,  de  méd,  exp.y 
mars  1904). 

D'après  un  assez  grand  nombre  d'observations  recueillies  dans  le  ser- 
vice de  M.  Hutinel,  les  auteurs  distinguent,  dans  la  méningite  séreuse, 
deux  sortes  de  lésions  :  les  unes  répondante  un  œdème  simple,  les  autres 
à  une  inflammation  ;  ces  deux  lésions  peuvent  d'ailleurs  coexister  chez  le 
même  enfant.  Sont-elles  de  cause  différente.  Tune  due  à  l'infection, 
l'autre  aux  toxines,  ou  bien  l'œdème  séreux  n'est-il  que  le  premier  pas 
de  l'œdème  inflammatoire  ?  On  ne  sait  pas. 

Mais  on  peut  dire  qu'il  existe  tous  les  degi*és  dans  les  altérations  mé- 
ningo-encéphaliques,  depuis  la  congestion  simple  jusqu'à  la  méningite 
purulente.  Ces  altérations  peuvent  se  montrer  dans  toutes  les  bi*oncho- 
pneumonies,  avec  ou  sans  symptômes  méningés. 

L'histologie  montre  que  la  cellule  nerveuse  est  irritée,  d'où  les  con- 
vulsions sans  altération  des  méninges.  L'hérédité  joue  d'ailleurs  un  rôle. 
Elle  explique  pourquoi  il  y  a  parfois  des  convulsions  sans  lésions  appré- 
ciables et  des  lésions  corticales  sans  convulsions. 

Au  cours  des  broncho-pneumonies  sans  symptômes  méningés,  les  au- 
teurs n'ont  pas  trouvé  d'altérations  cellulaires.  Dupré  lui-même,  à  propos 
du  méningisme,  a  reconnu  qu'on  pouvait  soupçonner,  comme  substra- 
lum  de  ce  syndrome,  un  fond  commun  de  lésions  légères  et  réparables 
de  la  cellule  nerveuse. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  243 

M éningo-encéphaiite  sobaigué  et  rétrécissement  de  l'intestin  chez  nne 
Jiérédo-typhilitiqae,  par  les  D''*  Maiiot  et  F.  Barthélémy  (Gaz,  méd.  de 
mntes,  30  avril  1904). 

Fille  de  neuf  mois,  entrée  à  la  crèche  le  7  janvier  1904  avec  une  con- 
tracture généralisée.  Au  quatrième  mois,  crise  convulsive  intense  suivie 
de  contracture  des  membres  supérieurs.  A  six  mois,  nouvelle  crise,  con- 
Iracture  persistante.  Les  membres  supérieurs,  contractures  en  flexion, 
viennent  se  croiser  devant  la  poitrine  ;  les  jambes  sont  fléchie^  sur  les 
•cuisses,  les  cuisses  sur  le  bassin.  Tète  renversée  en  arrière,  raideur  du 
dos.  La  contracture  est  donc  généralisée,  intense  et  permanente.  Légère 
•déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  gauche;  inégalité  pupil- 
laire  (rayosis  à  gauche^. 

Vision  abolie.  Pouls  régulier,  pas  de  fièvre.  Nez  en  lorgnette,  coryza 
purulent. 

L'enfant  était  née  à  terme  et  n'avait  rien  présenté  dans  les  premiers 
mois.  A  six  semaines,  éruption  de  macules  rosées  ayant  disparu  en  cinq  à 
^ix  jours.  Le  père  a  eu  un  chancre  il  y  a  trois  ans,  suivi  de  roséole  et  de 
j)laques  muqueuses.  II  s'est  soigné  pendant  un  an  et  s'est  marié  ensuite. 

La  mère,  peu  après  son  mariage,  a  eu  une  éruption  avec  angine  et  cépha- 
lées tenaces  guéries  par  le  sirop  deGibert.  La  grossesse  est  alors  survenue. 

Le  22  janvier,  ponction  lombaire  qui  donne  un  liquide  un  peu  trouble 
dans  lequel  on  trouve  50  p.  100  de  lymphocytes,  25  de  grands  mononu- 
cléaires, 25  de  polynucléaires.  Le  29  janvier,  nouvelle  ponction  avec  les 
mêmes  résultats.  Mort  le  8  février. 

Autopsie.  —  Poumons  congestionnés  aux  bases,  intestin  grêle  dilaté  ; 
la  dilatation  s'étend  au  ciecum,  aux  côlons  ascendant  et  trans verse  ;  le 
côlon  descendant  et  l'S  iliaque  sont  affaissés.  11  existe  en  effet  un  rétré- 
cissement au  niveau  de  l'angle  gauche  du  côlon  ;  le  diamètre  est  réduit 
d'un  tiers  et  la  paroi  est  épaissie  par  une  prolifération  embryonnaire 
sous-péritonéale  ;  structure  comparable  à  celle  des  gommes,  rétrécissement 
syphilitique  de  l'intestin.  Rien  dans  les  autres  viscères  abdominaux. 
Liquide  céphalo-rachidien  abondant;  méninges  épaissies  et  vascularisées  ; 
exsudât  gommeux  à  la  face  externe  des  hémisphères. 

A  la  base,  fines  toiles  conjonctives.  Lobe  frontal  droit  remplacé  par  un 
kyste;  tumeur  grosse  comme  une  noix  dans  le  lobe  frontal  gauche.  Kystes 
multiples  à  la  surface  des  lobes  pariétaux  ;  dégénérescence  scléreuse  dans 
ces  lobes  et  dans  les  lobes  temporaux. 

Circonvolutions  dures.  En  somme,  méningite  avec  sclérose  cérébrale, 
hydrocéphalie  interne  et  externe.  V^entricules  dilatés,  tapissés  d'arbori- 
sations vasculaires,  plexus  choroïdes  hypertrophiés,  etc. 

Moelle  dure,  moins  atteinte  que  le  cerveau. 

Dans  cette  observation  fort  intéressante,  il  semble  bien  que  la  syphilis 
héréditaire  ait  seule  pu  déterminer  les  lésions  complexes  et  polymorphes 
des  centres  nerveux,  comme  du  gros  intestin.  11  n'est  pas  question  de 
traitement  spécifique.  Pourciuoi? 

Sal  ralore  cnratiTO  délia  pantara  lombare  nella  corea  del  Sydenham 
(Valeur  curative  de  la  ponction  lombaire  dans  la  chorée  de  Sydenham), 
par  le  D*"  G.-B.  Aluria  (ftiv.  di  clin,  ped.^  juin  1904). 

Bozzolo  a  traité  3  cas  de  bhorée  par  la  ponction  lombaire  (1808)  avec 
succès;  Baccialli  en  a  guéri  2  (garçon  de  neuf  ans,  fille  de  douze  ans)  ; 
Jemma,  2  autres;  Canali  n'aurait  pas  réussi  dans  2  cas.  Sur  30  cas 
étudiés  par  l'auteur  à  la  clinique  de  Turin,  à  peine  un  quart  fui'ent  sou- 
mis à  la  ponction  lombaire.  On  retirait  25  à  30  centimètres  cubes.  Pas 
d'accidents  imputables  à  la  ponction. 
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Dans  une  première  série  (3  cas),  pas  d'amélioration  ;  dans  une  seconde 
série  (4  cas),  amélioration  notable  et  prompte;  dans  une  troisième  série 
(2  cas),  diminution  des  mouvements  choréiques.  Dans  un  seul  cas  de 
la  deuxième  série,  les  troubles  moteurs  ne  furent  pas  influencés  par 
l'extraction  de  25  centimètres  cubes  de  liquide  céphalo-rachidien. 

Hémiplégie  due  à  des  lombrics,  par  le  D**  Â.  Sigaud  (Gaz,  des  Hôpitaux, 
30  juin  im)4). 

Enfant  de  six  ans  vu  le  20  mai  1904;  la  veille,  dans  l'après-midi,  ses 
yeux  deviennent  fixes,  et  il  tombe.  La  tète  reste  tournée  à  gauche  de  pré- 
férence ;  les  yeux  sont  convulsés  en  haut  et  déviés  à  gauche,  les  pupilles 
dHatées.  L'enfant  mâchonne  et  ne  parle  pas. 

Membres  du  côté  droit  paralysés.  Température  38°,2.  On  pres(^rit 
50  centigrammes  de  calomel  à  doses  fractionnées  et  un  lavement 
purgatif. 

Le  lendemain,  face  vultueuse»  front  chaud,  température  40**,!.  On 
donne  encore  du  calomel  et  de  la  santonine.  Le  22,  l'enfant  expulse 
vingt  lombrics  ;  aussitôt  il  semble  mieux,  il  parle,  demande  à  manger,  la 
paralysie  diminue.  Le  25,  tout  est  rentré  dans  l'ordre. 

Sindrome  epilettica  in  un  bambino  affetto  da  ascaridiasi  (Syndrome 
épileptique  chez  un  enfant  atteint  d'ascarides),  par  le  D'  A.  Malagodi 
(hiv,  di.  clin,  ped,,  juin  1904). 

Garçon  de  dix  ans  ;  sur  12  frères,  4  vivent,  les  autres  étant  morts  en 
bas  âge.  Des  survivants,  un  est  somnambule.  Père  alcoolique  et  migrai- 
neux, parlant  pendant  son  sommeil.  Mère  irascible,  hystérique,  névral- 
gique. iNévropathie  dans  la  famille. 

Nourri  au  sein  par  la  mère  jusqu'à  onze  mois,  en  juin  1894,  il  présenta 
une  attaque  soudaine;  plus  tard,  nouvelles  attaques  suivies  de  l'émission 
d'ascarides  et  d'oxyures.  Les  crises  convulsives  deviennent  de  plus  en 
plus  graves.  Elles  s'annoncent  par  un  cri,  suivi  de  perte  de  connaissance, 
pâleur  de  la  face  et  rigidité  de  tout  le  corps.  Les  arcades  dentaires  sont 
serrées  et  la  langue  est  souvent  mordue  (salive  sanglante).  Puis  sueurs, 
stertor.  Pendant  la  crise,  qui  durait  quelques  minutes,  l'enfant  perdait 
les  urines  et  les  matières.  Pas  desouvenirde  l'accès,  qui  survenait  parfois 
la  nuit. 

Les  lavements  d'ail  lirent  rendre  des  oxyures,  et  la  santonine  permit 
<révacuer  des  ascarides  (vingt-deux  en  une  fois),  jl  fallut  donner  souvent 
la  santonine  pour  mettre  un  terme  aux  accès  qui  se  présentèrent 
de  loin  en  loin  pendant  plusieurs  années. 

Après  survint  une  incontinence  d'urine  pendant  plus  d'un  an.  L'héré- 
dité névropathique  a  joué  ici  un  grand  rôle. 

Intra-utérine  infection  of  the  fétus  in  small-pox  (Infection  intra-utérine 
du  fœtus  dans  la  variole),  par  les  D*^*  James  M.  Cowie  et  Duncan  Forbes 
(Brit.  med,  jour.,  25  juin  1904). 

i»  Enfant  né  le  24  décembre  au  soir  1902  ;  éruption  le  matin  du  3  jan- 
vier 1903  ;  mort  de  variole  confluente  le  13  ;  l'enfant  n'était  pas  vacciné. 
La  mère  avait  eu  une  attaque  de  variole  le  20  décembre,  l'éruption  s'élant 
montrée  le  24. 

2°  Enfant  né  le  26  juin  1903,  vacciné  le  même  jour. 

La  mère  avait  eu  une  légère  atteinte  de  variole  le  25  avec  émptionle26. 
La  vaccine  de  l'enfant  prit  bien,  mais,  le  3  juillet,  l'éruption  de  variole  se 

'^ntra  et  la  mort  survint  le  15  juillet. 
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3°  Enfant  né  le  li  avril  1004  ;  la  mt-rc  tomba  malade  le  12  et  mourut 
le  18,  une  éruption  de  variole  hémorraffique  s'étant  montrétîle  14.  L'en- 
fant fut  vacciné  le  16;  cependant  une  éruption  discrète  de  variole  se 
montra  le  21. 

Tous  ces  enfants  étaient  nés  à  terme. 

Dans  deux  autres  cas,  on  a  remarqué  ce  qui  suit  : 

Une  femme  est  prise  de  variole  au  septième  mois  de  la  grossesse.  L'en- 
fant nait  deux  mois  après  sans  présenter  aucun  signe  de  variole,  et  il  est 
vacciné  avec  succès.  Une  autre  femme,  prise  de  variole,  accouche  un 
mois  après  d'un  fœtus  de  cinq  mois,  qui  ne  présente  aucune  trace  de  la 
maladie. 

A  case  oî  pnenmonia  with  anusual  temperatnre  record  (Cas  de  pneu- 
monie avec  courbe  de  température  insolite),  par  le  D'  Fr.  Spooner  Chi-r- 
ciuLL  (Arch.ofPed,,  iu'in  1904). 

Enfant  de  six  ans,  entré  à  l'hôpital  le  18  octobre  1903,  sujet  aux 
rhumes.  Il  y  a  quatre  jours,  refroidissement,  coryza,  toux.  La  veille, 
il  a  accusé  du  mal  de  gorge,  un  frisson  suivi  de  fièvre,  de  nausées  et  de 
vomissements. 

Amygdales  rouges  et  grosses,  sans  taches  ni  exsudais. 

Submatité  au-dessous  de  l'omoplate  droite  avec  quelques  râles  crépi- 
tants et  souffle.  Une  culture  faite  avec  le  mucus  de  la  gorge  montre 
quelques  bacilles  de  Lœffler  ;  injection  de  sérum. 

Le  21  octobre,  frisson  le  matin  avec  41»,  le  soir  42®.  Pneumonie  du 
sommet  droiL 

Le  24,  éruption  urticarienne  due  au  sérum.  (luérison. 

La  partie  intéressante  de  cette  observation  est  la  marche  de  la  tempé- 
rature. On  constate  des  n'»missions  matinales  allant  jusqu'à  37°  et  des 
ascensions  vespérales  dépassant  41°  et  même  42°.  ('es  oscillations, 
accompagnées  de  sueurs  et  de  frissons,  faisaient  penser  à  (juelque  foyer 
purulent  (empyème,  abcès  du  poumon).  ApK^s  quelques  joui*s  d'apyrexie, 
la  lièvre  se  rallume  pendant  trois  jours,  et  la  défervescence  n'est  défini- 
tive que  le  treizième  Jour. 

A  case  cl  severe  and  fatal  hcsmoptysis  in  a  child  aged  3  1/2 
years  (Hémoptysie  mortelle  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi),  par  le 
D""  WiLFRiD  A.  Alprid  (BriL  med,  jour,,  30  avril  1904). 

Une  fillette  de  trois  ans  et  demi  entre  le  ;>  décembre  J903  à  la  Peterbo^ 
rough  Infirmary,  dans  le  service  du  D'  Cane,  pour  de  la  toux  datant  de 
neuf  mois.  En  juin  1903,  rougeole  qui  a  aggravé  cette  toux.  Quelques 
semaines  avant  son  admission,  dyspnée  et  bruit  respiratoire  entendu  à 
distance.  Enflure  des  jambes.  Mère  morte  phtisique.  On  constate  la  toux, 
la  dyspnée,  la  cyanose  ;  l'enfant  ne  peut  garder  la  position  horizontale 
sans  étouffer  ;  stridor  inspiratoire  et  expiratoire,  tirage.  Matité  au  som- 
met gauche  et  à  la  base;  diminution  de  la  respiration,  souffle  à  caractère 
amphorique;  crépitations  à  droite.  Fièvre  à  grandes  oscillations.  La  toux 
est  coqueluchoïde.  Mort  en  quelques  minutes. 

A  l'autopsie,  adhérences  du  poumon  gauche,  ganglions  péri-bron- 
chiques  énormes  et  caséeux;  un  de  ces  ganglions  ramollis  et  suppurés 
s'est  ouvert  dans  la  trachée. 

Les  bronches  et  bronchioles  sont  remplies  de  sang  coagulé.  Au  som- 
met gauche,  cavité  de  la  grandeur  d'un  œuf  de  pigeon  contenant  du  sang 
caillé.  Vaisseaux  thromboses  dans  son  voisinage.  Poumon  droit  emphysé- 
mateux. Tubercules  de  la  rate,  du  foie,  etc. 
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Emphysema  in  a  child  (Emphysème  chez  un  enfant),  par  le^ 
D""  G.-J.  Co:vFORD  [brit,  med,  jour.,  25  juin  1904). 

Enfant  de  vingt-deux  mois,  malade  depuis  trois  jours  :  dyspnée  et 
toux  (2  février  1904).  L'apparence  était  celle  d'une  pneumonie  avec  danger 
imminent.  Hypothermie,  160  pulsations,  40  respirations.  Cependant  on 
ne  trouve  pas  d'induration  pulmonaire;  quelques  crépitations  aux  bases. 
On  use  de  strychnine,  de  brandy,  d'ipéca,  de  cataplasmes  sinapisés.  Le 
surlendemain,  mort. 

En  enlevant  le  sternum,  on  voitles  poumons  pâles  faire  saillie  en  avant; 
Temphysème  occupait  la  totalité  des  poumons;  pas  d'œdème,  pas  d& 
pleurésie.  Les  bronches  contiennent  un  peu  de  muco-pus.  Pas  d'adéno- 
pathie  bronchique. 

La  cause  de  la  mort  semble  bien  avoir  été  un  emphysème  pulmonaire 
généralisé.  Pas  d'emphysème  sous-culané. 

Aasbmch  tobercnlôser  M eningitia  im  Anschluas  an  acnte  eitrige  Mit- 
telohrenentzûndung  in  dem  einen  Falle  compliciert  mit  chronischei» 
Hydrocephalus  internas  (Ëclosion  d'une  méningite  tuberculeuse  à  la  Vm 
d'une  otite  moyenne  suppurée  aiguë,  compliquée  dans  un  cas  d'hydrocé- 
phalie  interne),  par  le  D**  Haike  (Jahrb,  f.  Kinderheilk.,  1903). 

Dans  les  2  cas,  on  vit  survenir  immédiatement,  après  une  otite  aiguë 
•suppurée,  une  méningite  tuberculeuse.  Dansl  cas,  il  s'agissait  d'une  enfant 
de  cinq  ans  ayant  des  lares  héréditaires,  scrofuieuse  à  la  suite  d'une  tx>u- 
geôle  survenue  à  cinq  ans.  Dans  le  second  cas,  c'était  un  enfant  de  sept 
mois,  d'apparence  saine,  comme  la  mère,  mais  dont  on  ne  savait  rien 
sur  le  père.  11  est  légitime  d'admettre  que,  dans  des  cas  de  ce  genre,  les 
toxines  produites  dans  le  foyer  de  suppuration  de  l'oreille  moyenne  ont 
pu  agir  sur  les  méninges  voisines  et  créer  un  point  d'appel  pour  la  tuber- 
culose, qui  existait  à  l'état  latent  dans  l'organisme. 

Dans  un  de  ces  cas,  il  y  avait  un  épanchement  extraordinairement  abon- 
dant qui  comprimait  la  convexité  du  cerveau  contre  le  crâne,  tellement 
que  les  os  en  étaient  amincis  jusqu'à  être  transparents.  Cette  hydmcé- 
phalie  ne  s'était  pas  traduite  par  des  manifestations  cliniques  ;  on  avait 
le  tableau  clinique  d'une  méningite  tuberculeuse,  et  cependant  le  liquide 
de  la  ponction  lombaire  montrait  le  streptocoque,  mais  pas  de  bacilles 
tuberculeux,  malgré  l'existence  à  l'autopsie  d'une  méningite  basilaire 
suppurée  tuberculeuse. 

Die  Frauenmilch  in  der  Thérapie  des  akuten  Dûnndarmkatarrhs  (Le 
lait  de  femme  dans  le  traitenieni  du  catarrhe  aigu  de  l'intestin  grêle),  par 
le  D^  Salge  {Jahrb.  f,  Kinderfieilk.,  1903). 

Le  catarrhe  de  l'intestin  grêle,  dont  il  est  ici  question,  se  caractérise 
surtout  par  l'état  des  selles.  Elles  sont  augmentées  de  nombre,  de  3  à 
8  par  jour.  Elles  sont  aqueuses,  ont  une  couleur  gris  jaunâtre  ou  verte,  et 
au  moins  au  début  sont  fétides. 

Leur  réaction  est  acide.  Plus  tard,  quand  on  a  suspendu  depuis  quelques- 
jours  l'alimentation  lactée,  la  réaction  devient  faiblement  alcaline. 

Les  enfants  sont  agités,  souffrent,  ont  de  l'anorexie,  une  soif  vive.  L'as- 
pect devient  celui  des  diarrhées  graves.  11  y  a  des  gargouillements  intes- 
tinaux. Le  pouls  est  petit,  fréquent,  les  bruits  du  cteur  sont  sourds. 

Il  peut  y  avoir  des  convulsions  généralisées  ;  les  réflexes  sont  exagérés. 
[j&  respiration  est  tantôt  superficielle,  tantôt  suspirieuse;  elle  revêt  queU 
quefois  le  type  de  Cheyne-Stokes.  On  peut  voir  des  phénomènes  hydro- 
céphaloïdes. 
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Les  enfants  dans  cet  état  supportent  particulièrement  mal  les  substances 
grasses,  qui  peuvent  amener  une  aggravation  aiguë  des  symptômes.  Dans 
ces  cas  d'entéro-catarrhe,  le  lait  de  femme  a  une  influence  absolument 
fâcheuse.  C'est  tout  lopposé  de  ce  qu'on  voit  dans  les  cas  de  dyspepsie 
sans  phénomènes  toxiques,  où  le  lait  de  femme  a  au  contraire  une  heu- 
reuse influence.  Il  ne  faut  reprendre  Talimentation  par  le  lait  de  femme 
dans  les  catarrhes  de  l'intestin  que  quand  les  phénomènes  toxiques  ont 
entièrement  disparu. 

Die  Asrimilatioiisgrenze  fur  Zacker  im  Kindesalter  (La  limite  d'assimi- 
lation du  sucre  dans  l'enfance),  par  le  D""  Albert  Greenfield  ( JaAr6. /l  Kin- 
derhnlk,,  1903). 

Les  expériences  instituées  par  Tau teur  ont  été  faites  chez  des  enfants 
dans  des  conditions  normales  d'alimentation.  Le  sucre  de  raisin  était  dis- 
sous dans  du  lait  et  donné  au  premier  repas.  On  en  donnait  29%8  par 
kilogramme  du  corps.  Les  recherches  étaient  poursuivies  : 

1*  En  recherchant  la  modification  de  la  réaction  de  Trommer  avec  la 
solution  de  Fehling  ;  2»  La  modification  du  bismuth  d'après  la  méthode 
de  Nylander;  3^  La  fermentation^ 

L'examen  des  tableaux  montre  que  l'état  de  la  nutrition  n'a  pas  d'in- 
fluence sur  la  limite  de  l'assimilation  ;  que,  d'autre  part,  des  maladies 
telles  que  tuberculose,  syphilis,  rachitis,  anémie,  hypertrophie  du  foie  et 
de  la  rate,  n'ont  pas  d'influence  sur  le  chiffre  du  sucre  dans  l'organisme. 
Enfin  la  limite  d'assimilation  dépend  de  l'âge;  elle  augmente  peu  à  peu 
avec  les  années,  pour  atteindre  le  chiffre  de  l'adulte  vers  la  fin  de  la  pre- 
mière période  décennale. 

Bemerknngen  zur  KenntnissderScharlach  nnd  der  Diphterienephritis 
(Remarques  sur  les  néphrites  scarlatineuse  et  diphtérique),  par  le  pro- 
fesseur 0.  Heibner  {Charité  Annalen,  XXVI !•  année). 

Les  examens  histologiques  de  néphrite  scarlatineuse  pratiqués  par 
l'auteur  lui  ont  montré  que,  manifestement,  la  lésion  principale  vient  de 
l'arbre  vasculaire  et  surtout  du  glomérule,  comme  déjà,  depuis  les  tra- 
vaux de  Klebs,  beaucoup  d'auteurs  l'ont  admis;  la  lésion  se  montre  sous 
forme  d'une  inflammation  hémorragique  très  intense,  qui  va  en  beau- 
coup de  points  jusqu'à  une  vraie  nécrose  des  anses  glomérulaires,  comme 
ce   qu'on  voit  dans  les  lésions  diphtéroïdes  des  muqueuses. 

Tout  autrement  se  comporte  l'infection  diphtérique. 

Les  cas  les  plus  favorables  pour  l'étude  sont  ceux  de  diphtérie  très 
grave,  où  les  enfants  sont  emportés  rapidement  sans  accès  de  suffocation 
et  succombent  à  l'infection  accompagnée  de  faiblesse  du  cœur.  Les  lésions 
pai'enchymateuses  observées  expliquent  que  dans  l'urine  on  trouve  des 
éléments  provenant  des  tubes  droits,  des  tubes  collecteurs  jusqu'aux 
anses  ascendantes. 

Ueber  einen  Fall  Ton  Soor  AUgemeininlektion  (Sur  un  cas  d'infection 
générale  par  le  muguet),  parO.  Hev^^ek {Deutsche  med,  Woeh,j  1903). 

Ce  cas,  observé  chez  une  enfant  de  plus  d'un  an,  semble  avoir  débuté 
par  l'atteinte  de  la  muqueuse  nasale  ;  puis,  peu  de  temps  avant  l'entrée 
de  l'enfant  à  l'hôpital,  était  survenue  une  nécrovse  inflammatoire  des 
amygdales,  qui  ressemblait  à  une  diphtéroïde  scarlatineuse,  mais  qui  en 
différait  par  plusieurs  points.  D'abord,  malgré  une  durée  d'au  moins  cinq 
jours,  il  n'y  avait  pas  de  vraie  nécrose   sur  le   cadavre;  en  outre,  les 
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adénopathies  secondaires,  très  notables  dans  la  diphtéroïde  scarlalineuse, 
étaient  ici  très  peu  maiïjuées. 

Cliniquement,  on  notait  l'absence  de  gonflement  et  de  sécrétion  mu- 
queuse des  parties  voisines;  on  était  frappé  de  la  sécheresse. 

L'exi^érimentation  sur  les  animaux  montra  que  les  cultures  pures  du 
champignon  provenant  des  amygdales  étaient  fortement  pathogènes.  Il 
est  à  remarquer  que  révolution  fut  à  peu  près  la  môme  dans  l'obser- 
vation et  dans  les  expériences. 

Les  paralysies  manquèrent  chez  Tenfant  comme  chez  les  animaux,  à  qui 
on  fit  de  faibles  inoculations. 

L'immunité  des  poumons  était  aussi  manifeste  dans  le  cas  clinique  que 
Kians  les  cas  expérimentaux.  La  voie  de  l'infection  fut  évidemment  les 
lymphatiques  de  l'amygdale. 

Die  Anâmie  nnd  Lenkocytose  bei  der  Pâdatrophie  und  Gastroenteritis 

(L'anémie  et  la  leucocytose  dans  Tathrepsie  et  la  gastro-entérite),  par  le 
D'  EucEN  SciiLESiNGER  (Arcti,  f.  Kinder heilk.,  1903). 

Dans  les  athrepsies  de  degré  moyen,  l'examen  du  sang  montre  une 
anémie  modérée.  Le  nombre  des  globules  rouges  baisse  plus  ou  moins 
au-dessous  de  la  limite  physiologique  '  la  teneur  en  hémoglobine  est 
•encore  en  moyenne  vers  la  limite  physiologique  inférieure,  ce  qui  fait 
qu'il  y  a  souvent  une  augmentation  de  la  quantité  d'hémoglobine  dans 
quelques  globules  rouges  ;  le  poids  spécifique  montre  le  plus  nettement 
la  dilution  du  sang. 

Dans  les  cas  graves  d'athrepsie,  les  chiffres  obtenus  ne  sont  normaux 
qu'en  apparence,  car  il  y  a  un  état  anémique,  qui  est  mascjué  par  la  con- 
centration du  sang  consécutive  à  la  perte  du  plasma. 

Dans  des  cas  de  très  grave  athrepsie  avec  anémie,  ce  qui  ne  se  voit 
qu'exceptionnellement,  avec  complication  de  diarrhée  et  de  vomisse- 
ments, le  chifTredes  globules  rouges  et  le  taux  d'hémoglobine  augmentent 
sans  dépasser  les  chifTres  normaux;  le  poids  spéciticiue  dépasse  tellement 
les  limites  physiologiques  qu'il  permet  de  reconnaître  l'épaississementdu 
sang,  (jui  masque  l'anémie  intense. 

lin  tivs  fort  épaississement  du  sang  ne  comporte  pas  d'ailleurs  en  soi- 
même  un  fâcheux  pronostic;  au  contraire,  les  cas  très  graves,  pour  ainsi 
•dire  désespérés,  montrent  une  très  faible  densité  et  même  des  chiffres 
plus  bas  des  globules  rouges  et  de  l'hémoglobine,  et,  en  particulier,  une 
diminution  de  la  densité  avec  athrepsie  croissante  est  un  signe  avant- 
coureurde  la  mort. 

Dans  les  cas  de  gastro-entérite  avec  vomissements  et  diarrhée,  on 
trouve  dos  chifTres  moyens  plus  élevés  pour  le  nombre  des  globules  rouges, 
le  taux  de  l'hémoglobine,  et  surtout  la  densité  du  sang,  à  cause  de  la 
forte  déperdition  du  plasma  et  de  la  moindre  perle  d'hémoglobine  qu'avec 
une  même  perte  de  poids  dans  l'athrepsie  pure.  Quelque  temps  avant  la 
mort,  il  y  a  ici  aussi  une  rapide  et  forte  diminution  du  nombre  des  glo- 
bules rouges  et  de  la  densité  du  sang. 

Les  graves  troubles  endoglobulaires  des  globules  rouges  manquent  en 
général  dans  l'athrepsie  comme  dans  la  gastro-entérite.  Souvent  il  y  a 
de  petites  formes  globulaires. 

Dans  l'athrepsie  pure,  le  chiffre  des  leucocytes  est  tantôt  normal,  tan- 
tôt il  y  a  dans  les  divei-s  degrés  de  l'athrepsie  une  hypoleucocytose  plus 
ou  moins  marquée  ;  dans  les  deux  cas,  on  trouve  un  rapport  normal  des 
diverses  formes  leucocytaires;  exceptionnellement,  il  y  a  une  hyperleu- 
cocytose  polynucléaire  modérée,  produite  non  par  l'affection  intestinale, 
mais  par  de  l'eczéma,  de  la  bronchite. 
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Par  contre,  dans  la  pluparl  des  cas  de  gastro-entérite,  on  voit  une  Ivva 
forte  hyperleucocylose,  nettementlymphocy tique;  dans  les  autres,  il  y  a 
aussi  pi'édominance  des  lymphocytes. 

Cette  particularité  de  Thyperleucocytose  dans  la  gastro-entérite  a  une 
remarquable  analogie  avec  Thyperleucocytose  lymphocytaire  expéri- 
mentale des  lapins  après  injection  de  cultures  de  coli-bacille. 


THÈSES  ET  BROCHURES 

Essai  sar  les  Tomissements  avec  acétonémie,  par  le  D"  L.  Céard  {Thèse 
de  Paris,  1904,  104  pages). 

L'auteur,  après  avoir  examiné  les  observations  rapportées  en  Amérique 
par  Rachford,  E.  Holt,  en  France  par  Coniby  et  son  élève  Solèlis,  par 
Marfan,  etc.,  conclut  que  les  vomissements  avec  acétonémie  ne  sont  autre 
chose  que  les  vomissements  cycliques.  La  production  d'acétone  est 
d'ailleurs  très  variable;  elle  peut  être  abondante  ou  si  minime  qu'elle 
passe  inaperçue.  L'acétone  résulte  des  troubles  de  la  nutrition  et  prend 
naissance  surtout  aux  dépens  des  matières  albuminoïdes.  Vomissements 
«t  acétonémie  sont  deux  symptômes  concomitants  d'un  état  morbide  dont 
la  source  est  dans  le  tube  digestif.  Tantôt  ces  vomissements  appa- 
raissent à  l'état  isolé;  tantôt  ils  se  montrent  au  cours  d'une  autre 
aiïectron.  Ils  ne  constituent  pas  une  forme  larvée  de  l'appendicite.  Il 
faut  tenir  compte  du  terrain  (neuro-arthritisme),  de  l'état  du  foie,  etc. 

Le  traitement  des  crises  consiste  dans  la  diète  presque  absolue.  Dans 
l'intervalle,  on  évitera  la  suralimentation,  l'abus  des  viandes,  et  on  pres- 
crira les  alcalins. 

Contribation  à  l'étade  de  Tasthme  chez  l'enfant,  par  le  D'*  II.  Barbarin 
{Thèse  de  Paris,  28  avril  1904,  60  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Comby,  contient  7  observations  inédites 
<jui  montrent  bien  la  fréquence  de  l'asthme  infantile.  L'asthme  vrai, 
essentiel,  existe  chez  les  enfants  de  tout  âge.  Il  débute  par  un  catarrhe 
bronchique  effrayant,  qui  procède  ensuite  par  accès  soudains  et  éphé- 
mères, rappelant  la  bronchite  capillaire  ou  la  broncho-pneumonie.  Au 
bout  de  24,  36,  48  heures,  parfois  plus  tôt,  les  phénomènes  s'apaisent  et 
l'enfant  revient  à  la  santé. 

L'asthme  est  une  manifestation  sur  les  voies  respiratoires  de  la  diathèse 
neuro-arthritique;  il  est  héréditaire,  venant  directement  du  père  ou  de 
la  mère,  sautant  parfois  une  génération.  Plus  il  sera  précoce,  plus  on 
sera  en  droit  d'espérer  son  atténuation  et  même  sa  disparition  avec  le 
temps.  S'il  est  tardif,  son  pronos.tic  sera  plus  grave  quanta  la  durée  et  aux 
-complications  (emphysème,  dilatation  du  cœur,  bronchite  chronique,  etc.). 
Outre  l'asthme  essentiel,  il  existe  une  variété  d'asthme  symptomatique 
d'affections  du  nez,  de  la  gorge,  des  bronches,  des  ganglions,  du  tube 
<ligestif,  du  cœur,  etc. 

Contribation  à  l'étade  du  noma  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  par  le 
D""  C.  Carrièrc-Montjosieu  {Thèse  de  Paris,  28  avril  1904,  100  pages). 

Nous  trouvons,  dans  cette  thèse,  11  observations,  dont  une  inédite 
recueillie  dans  le  service  de  M.  Moizard  chez  un  garçon  de  six  ans  et 
demi.  11  semble,  d'après  ces  faits,  que  le  noma  n'ait  pas  disparu  de  nos 
hôpitaux.  On  a  décrit  des  microbes  très  variés  dans  la  gangrène  de  la 
l)ouche:  anaérobies,  bacilles  diphtériques  et  pseudo-diphtériques,  strcp- 
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tocoques,  staphylocoques,  etc.  Il  n'y  a  probablement  pas  de  microbe 
spécifique  du  noma;  plusieurs  microbes  peuvent  le  produire.  La  gan- 
grène de  la  bouche  n'est  pas  produite  par  une  oblitération  vasculaire 
comme  la  gangrène  des  membres  (embolie,  thrombo-artérite,  etc.).  Elle 
a  une  origine  microbienne  (les  toxines  agissant  sur  les  tissus  ou  sur  les 
nerfs  trophiques). 

Le  traitement  consiste  dans  l'emploi  du  fer  rouge  (thermo-cautère)  et 
de  l'eau  oxygénée  ou  du  permanganate  de  potasse  (microbes  anaérobies). 
S'il  y  avait  des  bacilles  de  Lœffler,  il  faudrait  avoir  recours  au  sérum 
antidiphtérique. 

Étade  sur  la  calorimétrie  des  enfants  atrophiqnes,  par  le  ù'^  E.  de 

Saim-Albin  {Thèse  de  Paiis,  27  avril  1904,  94  pages). 

La  plupart  des  enfants  atrophiques,  d'après  des  recherches  entreprises 
dans  le  service  de  M.  V^ariot  avec  le  calorimètre  de  M.  Langlois,  pré- 
sentent des  troubles  de  la  thermogenèse  et  du  rayonnement  calorique. 
Il  y  a  des  hyperrayonnants  et  des  hyporayonnants.  Contrairement  à  ce 
qui  a  lieu  pour  l'enfant  normal,  le  rayonnement  par  kilogramme 
n'est  en  rapport  ni  avec  le  poids  ni  avec  la  surface.  11  y  a  des  influences 
individuelles  qui  échappent  au  calcul.  Chez  certains  hyperrayonnants, 
l'excès  de  calories  émis  par  kilogramme  diminue  à  mesure  que  le 
poids  augmente.  Il  n'y  a  pas  de  rapport  constant  entre  la  thermogenèse 
et  la  température  du  corps  (dans  les  limites  d'une  température  non 
fébrile).  Quand  la  température  centrale  baisse,  cela  peut  tenir  à  l'aug- 
mentation du  rayonnement  ou  à  la  diminution  de  la  thermogenèse.  Le 
travail  mécanique  (agitation,  cris)  augmente  la  production  de  chaleur 
et  le  rayonnement  (25  p.  100).  Le  rachitisme  semble  diminuer  la  ther- 
mogenèse. D'après  les  résultats  obtenus,  la  ration  alimentaire  doit  varier 
suivant  les  individus.  On  ne  peut  déduire  du  poids  d*un  enfant  atro- 
phique  la  quantité  absolue  de  nourriture  qui  lui  convienL  En  somme^ 
aucune  conclusion  ferme  à  tirer  de  cette  thèse.  La  question  est  à  l'étude. 

Traitement  de  rappendicite  aignd,  indications  opératoires,  par  le 
D""  V.  Mahar  {Thèse de  Paris,  27  avril  1904,  124  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Routier  et  M.  Waîther,  contient  71  obser- 
vations. Pendant  la  crise  aiguë,  il  y  a  deux  périodes  avantageuses  pour 
opérer  :  i^  période  précoce,  jusqu'à  la  trente-sixième  heure,  au  plus  tard 
la  quarante-huitième  ;  2°  après  le  neuvième  jour,  période  d'abcès.  La 
gangrène  et  la  perforation  de  l'appendice  sont  exceptionnelles  avant  la 
vingtième  heure  ;  elles  sont  surtout  fréquentes  le  deuxième  jour.  Les 
statistiques  montrent  que  60  p.  100  au  moins  des  appendicites  aiguës 
sérieuses  sont  susceptibles,  si  on  ne  les  contrarie  pas,  de  guérir  sponta- 
nément et  d'être  opérées  à  froid. 

Si  l'appendicite  aiguë  a  franchi  la  limite  d'opérabilité  précoce,  on  doit 
attendre,  sauf  les  cas  d'urgence  absolue,  la  période  d'opérabilité  à  froid, 
dont  la  mortalité  opératoire  est  à  peu  près  nulle.  Pendant  la  période 
d'attente,  on  proscrira  :  pas  de  purgatifs,  diète  absolue,  immobilité.  Si, 
après  vingt-quatre  heures,  les  symptômes  persistaient  ou  s'aggravaient 
au  lieu  de  diminuer,  on  interviendrait  aussitôt.  Un  cas  est  opérable  à 
froid,  quand,  depuis  une  semaine  au  moins,  il  n'y  a  plus  ni  fièvre,  ni 
douleur,  ni  tumeur.  Pour  en  arriver  là,  dans  les  cas  bénins,  il  ne  faut 
pas  plus  de  neuf  à  dix  jours;  pour  les  cas  moyens,  il  faut  un  mois.  On 
opérera  le  plus  tard  possible.  Dans  les  cas  d'urgence,  réduire  au  minimum 
l'acte  opératoire. 
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Contrilmtion  à  l'étnde  sur  TaTenir  des  convnlsils  infantiles,  par  lo 
ly  0.  Mo:^OD  (Tfièse  de  Paris,  21  avril  1904,  58  pages). 

On  trouve  souvent  des  convulsions  infantiles  dans  les  antécédents  des 
épileptiques. 

Uuand,  chez  un  enfant,  on  verra  survenir  des  convulsions  au  cours 
d'une  maladie  infectieuse  (rougeole,  scarlatine,  variole),  d'une  auto- 
intoxication (gastro>entérite,  anémie),  etc.,  on  devra  craindre  plus  tard 
Tapparilion  de  Tépilepsie  et  chez  les  femmes  de  Téciampsie  puerpérale, 
(lela  ne  veut  pas  dire  que  tous  les  convulsifs  sont  des  épileptiques  ;  il 
s'en  faut. 

Les  convulsions  ne  donnent  pas  habituellement  lieu  à  l'épilepsie  ;  mais, 
chez  les  épileptiques  qui  ont  eu  des  convulsions  dans  l'enfance,  on  peut 
admettre  que  ces  convulsions  étaient  déjà  une  manifestation  du  mal 
comitial . 

Pour  Marie,  pour  JofTroy,  les  convulsions  de  l'enfance  seraient  une 
véritable  réaction  épileptique  survenant  à  l'occasion  d'une  maladie  infec- 
tieuse, d'une  auto-intoxication,  etc. 

Au  contraire,  dans  les  antécédents  personnels  des  hystériques  (Dufour), 
les  convulsions  seraient  rares:  sur  35  hystériques,  2  avaient  eu  des  con- 
vulsions, mais  étaient  en  même  temps  épileptiques  ;  2autresen  avaient  eu 
également;  31  n'en  avaient  jamais  eu.  Celle  thèse  conlient  13  obser- 
vations. 

La  migraine  chex  les  enfants,  par  le  D'  E.  Fabre  (Thèse  de  Paris, 
16  juillet  1904,  58  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Comby,  contient  14  observations  ;  elle 
montre  que  la  migraine  est  fréquente  dans  le  jeune  âge.  Par  ordre  de 
fréquence,  elle  apparaît  aux  approches  de  la  puberté  et  de  la  menstrua- 
tion, dans  la  seconde  enfance,  dans  la  première  enfance.  Elle  n'est  pas 
très  rare  chez  les  nourrissons. 

Névrose  héréditaire,  la  migraine  dérive  soit  de  Vhérédité  similaire,  soit 
simplement  de  l'hérédité  neuro-arthritique. 

Dans  la  seconde  enfance  et  l'adolescence,  la  symptomatologie  de  l'accès 
de  migraine  ne  diffère  pas  de  celle  qu'on  observe  chez  l'adulte.  Cepen- 
dant rhémicranie  est  moins  nettementcaractérisée  ;  les  troubles  gastriques 
sont  plus  intenses.  Chez  les  tout  petits  enfants,  la  migraine  est  fruste  et 
peu  être  masquée  par  les  vomissements  périodiques  et  la  céphalalgie  des 
uricémiques. 

Le  diagnostic,  d'autant  plus  facile  que  les  enfants  sont  plus  âgés,  est 
basé  sur  les  antécédents  héréditaires  (hérédité  similaire  le  plus  souvent), 
sur  la  présence  des  vomissements  et  de  la  céphalalgie,  qui  surviennent 
par  accès  soudains  et  disparaissent  après  vingt-quatre  ou  quarante-huit 
heures,  sur  la  périodicité  de  ces  accès  avec  santé  parfaite  dans  leur  inter- 
valle. 

Le  pronostic  n'est  pas  plus  grave  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte;  la 
migraine  guérit,  mais  elle  peut  être  remplacée  par  d'autres  manifesta- 
tions arthritiques.  Le  traitement  comprend  deux  parties  :  soigner  l'accès 
par  les  calmants  usuels;  traiter  la  diathèse  arthritique  par  une  bonne 
hygiène  physique  et  cérébrale. 

L'acétonnrie  en  dehors  du  diabète  et  de  la  puerpéralité.  par  le 
O""  A.  Beauvy  (Thèse de  Paris,  juillet  1904,  56  pages). 

Élève  de  M.  Roger  (hôpital  d'Aubervilliers)  et  de  M.  Sevestre  (hôpital 
Bretonneau),  l'auteur  était  bien  placé  pour  étudier  l'acélonurie  dans  les 
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diverses  maladies  infectieuses  de  l'enfance.  Après  avoir  indiqué  les 
méthodes  de  recherche  et  de  dosage  de  l'acétonje,  il  aborde  l'historique 
de  la  question,  passe  à  l'étiologie  (causes  très  nombreuses  et  très  diverses) , 
examine  les  symptùmes  (plusieurs  tracés),  discute  l'origine  de  l'acétonu- 
rie  et  le  mécanisme  de  ses  symptômes,  et  donne  enfin  un  tableau  de 
70  observations  (223  dosages). 

Ses  conclusions  fort  intéressantes,  et  bien  faites  pour  réduire  l'im- 
portance de  ce  syndrome,  sont  les  suivantes. 

1°  L'acétonurie  est  d'une  extrême  fréquence  dans  les  états  aigus  et 
surtout  chez  les  enfants.  Cette  banalité  est  telle  qu'elle  ne  peut  servir 
au  diagnostic  ni  au  pronostic  ; 

2°  Les  trois  principales  causes  d'acétonurie  sont  :  l'élévation  de  la 
température  du  corps,  les  troubles  digestifs,  l'inanition  (cette  dernière 
cause  prépondérante)  ; 

3*»  L'acétonurie  aiguë  est  facilement  caractérisée,  dans  la  plupart  des 
cas,  par  l'odeur  de  l'haleine  et  par  les  réactions  de  l'urine  ; 

4°  L'acétonurie  aiguë  suit  la  marche  de  la  maladie  qui  l'a  causée,  mais 
en  quelque  sorte  à  distance,  en  retardant  sur  elle  de  un  à  trois  jours  ; 

5°  La  cause  intime  de  l'acétonurie  est  encore  inconnue. 


LIVRES 

L'inanition  chez  les  dyspeptiques  et  les  nerveux,  parles  D^*  À.  Mathieu 
et  J.-Ch.  Roux  (l  vol.  de  196  ^sl^cs  de  V Encyclopédie  Léautéj  Paris,  1905; 
Masson  et  C'",  éditeurs.  Prix  :  2fr.  50). 

Après  un  aperçu  historique,  les  auteurs  étudient  les  causes  de  l'inani- 
tion (malades  qui  ne  peuvent  pas  ou  qui  ne  veulent  pas  manger),  passent 
en  revue  les  recherches  expérimentales  sur  l'inanition,  les  perversions 
psycho-nerveuses  au  cours  de  l'inanition,  l'inanition  chez  les  neuras- 
théniques, les  hystériques,  les  mélancoliques  et  hypocondriaques.  Us 
abordentensuitele  diagnostic,  le  pronostic  de  l'inanition,  et  terminent  par 
le  traitement.  Ce  traitement  peut  se  résumer  dans  la  réalimentalion;  le 
reste  (médicaments,  hydrothérapie, etc.)  n'est  qu'accessoire.  Les  auteurs 
indiquent  les  grandes  lignes,  les  principes  du  traitement,  sans  entrer  dans 
le  détail.  Leur  livre  est  fort  intéressant. 

Traité  d'hygiàne  et  de  pathologie  du  nourrisson  et  des  enfants  du 
premier  âge,  sous  la  direction  du  D*"  H.  de  Rothschild  (i  vol.  de  726  pages, 
tome  II,  Paris,  1905;  0.  Doin,  éditeur.  Prix  :  15  francs). 

i\ous  avons  déjà  rendu  compte  du  premier  volume  de  cette  série  {Arch. 
de  méd,  des  Enfanta,  1904,  p.  316).  Le  second  volume,  qui  vient  de  pa- 
raître, est  illustré  de  122  figures  dans  le  texte  et  22  planches  hors  texte. 
11  contient  les  articles  suivants  :  Maladies  du  nez,  du  larynx  et  de  l'oreille 
(D^  P.  BoNMER);  Maladies  des  yeux  (D""  A.  Péchin);  Hygiène  et  pathologie 
cutanées  (D""  P.  Gastol);  Abcès  rétro-pharyngiens (D"" Roques)  ;  Bronchites 
aiguës  (D»"  P.  Audiom)  ;  AlTections  chroniques  des  bronches  (D'  Roques)  ; 
Broncho-pneumonie  (D''  Roques)  ;  Pneumonie  franche  (D"*  Roques)  ;  Splé- 
no-pneumonie  (D""  Roques)  ;  Congestion  pulmonaire  (1)''  Roques)  ;  (Edème 
du  poumon  (D'"  Roques)  ;  Apoplexie  et  gangrène,  emphysème,  hémorra- 
gies, tuberculose  pulmonaire  (D»*  Roques);  Adénopathies  (D'  L.  Brumer)  ; 
Mort  apparente  du  nouveau-né  (I)»*  M.  Perret)  ;  Pleurésies,  pneumotho- 
rax (D'' Roques)  ;  Asthme  (D*"  P.  Erhardt);  Maladies  du  cœur  (Perret); 
Maladies  du  foie  (D""  L.  Kahn);  Maladies  de  la  rate  (I)''  L.  Kahn);  Maladies 
du  péritoine  (Deschamp). 
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L'arriération  mentale,  par  le  D^*  A.  Ley  (i  vol.  de  264  pages,  Bruxelles, 
1904;  Lehègue  et  (:•%  éditeui-s). 

Dans  ce  livre,  orné  de  nombreuses  ll^'iires,  de  tableaux  el  de  graphi- 
ques, M.  Ley,  médecin-inspecteur  des  écoles  de  la  ville  d'Anvers,  étudie 
les  enfants  arriérés  et  faibles  d'esprit,  susceptibles  d'éducation  et  de  per- 
fectionnement. Après  un  court  résumé  historique  et  anatomique,  il  in- 
siste sur  rétiologie,  sur  les  facteui*s  biologiques  et  sociaux  (alcoolisme, 
hérédité,  etc.),  sur  les  symptômes  somatiquës  (tares  pathologiques)  el 
psycho-nerveux  (perceptions  sensorielles,  mouvements,  langage,  mé- 
moire, sentiments,  etc.).  Le  diagnostic  est  brièvement  envisagé,  et  le  trai- 
tement est  ensuite  exposé  dans  tous  ses  détails  :  traitement  médical, 
traitement  éducatif,  etc.  Pour  terminer,  M.  Ley  étudie  l'arriéré  au  point 
de  vue  social  et  médico-légal.  Livre  intéressant  et  très  utile  à  con- 
sulter. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 
Séance  du  24  février  4903.  —  Présidence  de  M.  Broca. 

M.  Marfan  fait  une  communication  sur  les  vomissements  avec  acétonémie^ 
dont  il  a  publié  de  nombreuses  observations  en  1901  (Arch,  de  mèd.  des 
Enfants,  p.  641).  L'acétone  se  trouve  dans  Turine  des  enfants,  qui  pré- 
sentent les  crises  de  vomissements,  ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu'elle  en  soit 
la  cause.  La  maladie  a  souvent  un  caractère  familial.  La  pathogénie  du 
syndrome  est  très  discutée.  On  a  incriminé,  sans  preuves  décisives, 
l'estomac  et  l'intestin,  le  foie  et  la  cholémie  familiale,  l'uricémie  et  l'ar- 
thritisme.  Beaucoup  de  chirurgiens  croient  que  l'appendicite  est  la  cause 
habituelle  des  vomissements  cycliques.  Or,  dans  un  cas  opéré  pour  l'ap- 
pendicite, les  vomissements  qui  existaient  avant  se  sont  reproduits  après 
l'opération.  11  y  avait  coïncidence  entre  les  deux  affections  et  non  relation  de 
cause  à  effet.  Au  point  de  vue  thérapeutique,  c'est  le  bicarbonate  de  soude 
qui  réussit  le  mieux. 

M.  CoMBY  a  étudié  les  vomissements  périodiques  ou  cycliques  dans  plusieurs 
publications  (Thèse  de  Solélis,  Paris,  1899  :  Uricémie  et  Arthritisme  chez 
les  enfants,  Arch.  de  méd.  des  enfants,  1901,  p.  1  ;  1902,  p.  1).  Sur  34  obser- 
vations recueillies  ces  dernières  années,  32  appartiennent  à  la  clientèle 
de  ville  et  deux  seulement  à  la  clientèle  hospitalière  ;  parmi  ces  dernières, 
.se  trouve  une  fille  de  douze  ans  ayant  des  vomissements  périodiques  tous 
les  deux  mois,  depuis  l'âge  de  quatre  ans  (en  tout  48  ou  50  crises).  A 
la  dernière  crise,  s'est  découverte  une  appendicite  des  plus  nettes  qui 
va  être  opérée.  Dans  un  autre  cas  (garçon  de  huit  ans),  les  vomissements 
cycliques  ont  été  aussi  symptomatiques  d'appendicite,  el  l'opération  a 
amené  la  guérison. 

II  y  a  donc  lieu  de  penser,  plus  qu'on  ne  l'a  fait,  à  l'appendicite,  quand 
on  se  trouve  en  présence  du  syndrome  décrit  sous  le  nom  de  vomisse- 
ments cycliques. 

Dans  33  cas  sur  34,  on  a  trouvé  l'arthritisme  chez  les  ascendants  à  un 
degré  accusé  (goutte,  migraine,  asthme,  névroses,  etc.).  Au  ])oint  de  vue 
du  sexe,  on  a  noté  la  prédominance  féminine  (24  filles  pour  10  garçons), 
comme  dans  la  migraine. 

Le  début  des  crises  s'est  montré  une  fois  dans  la  première  année  de  la 
vie,  cinq  fois  dans  la  seconde,  onze  fois  entre  deux  et  trois  ans,  8  fois 
entre  trois  et  cinq  ans,  7  fois  entre  cinq  et  dix  ans,  2  fois  entre  dix  et 
(fuinze  ans. 
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L'hypertrophie  du  foie  n'a  été  rencontrée  que  deux  fois.  Au  contraire, 
les  troubles  digestifs  ont  été  presque  constants  (constipation  30  fois,  enté- 
rite muco-membraneuse  8  fois,  dilatation  deTestomac  8  fois,  etc.).  Lafièvre 
est  fréquemment  signalée,  et  elle  peut  atteindre  iO». 

Au  début,  on  a  très  fréquemment  commis  une  erreur  de  diagnostic  : 
indigestion  le  plus  souvent,  méningite,  appendicite,  péritonite,  migraine, 
occlusion  intestinale. 

Dans  les  cas  où  le  vomissement  périodique  n'est  pas  dû  à  Tappendicite, 
il  semble  qu'il  soit  un  paroxysme  de  la  diathèse  arthritique  comparable 
aux  accès  de  goutte,  de  migraine,  d'asthme,  etc.  Traitement  par  l'hydro- 
thérapie, le  régime  végétarien,  les  alcalins. 

M.  Broc\  a  vu  et  opéré  plusieurs  enfants  titiîtés  depuis  longtemps  pour 
des  vomissements  périodiques,  chez  lesquels  l'appendicite  était  en  cause. 
L'appendice  ayant  été  enlevé,  les  crises  de  vomissements  ont  disparu 
pour  ne  plus  revenir. 

M.  HicHARDiÈRE  cilc  Cependant  l'obscrvation  d'un  enfant  opéré  d'appen- 
dicite par  Brun,  chez  lequel  les  vomissements  à  rechute  ont  persisté  après 
l'opération.  Les  deux  affections  pourraient  donc  coexister  chez  le  même 
sujeL 

M.  RisT  rapporte  deux  cas  de  péritonite  gonococcique  avec  rhumatisme  et 
endocardite  chez  deux  fillettes  de  dix  ans  et  dix  i^ns  et  demi. 

La  première  semble  atteinte  d'abord  de  rhumatisme  articulaire  aigu 
soulagé  par  Taspirine;  elle  fait  ensuitede  la  péritonite,  avec  massedure  dans 
le  cul-de-sac  de  Douglas  (toucher  rectal).  On  s'aperçoit  alors  qu'elle  a  une 
vulvo- vaginite  gonococcique.  M.  Faure  fait  la  laparotomie,  trouve  peu  de 
chose.  L'enfant  guérit  conservant  une  insuffisance  mitrale. 

La  seconde  malade  se  présente  avec  une  péritonite  aiguë  accompagnée 
de  vulvo-vaglnite  à  gonocoques.  Elle  guérit  sans  opération  ;  au  toucher 
rectal,  masse  comme  une  noix  dans  les  annexes  dq  côté  droit.  Trois 
semaines  après,  rhumatisme  du  poignet  gauche  avec  endopéricardite. 

M.  NETrÉR  conseille  de  s'abstenir  dans  ces  péritonites  blennorragiques; 
il  en  a  vu  8  cas  qui  ont  guéri  spontanément.  M.  Vaiuot  est  du  même 
avis. 

M.  CoMBT  a  publié  un  mémoire  sur  les  péritonites  gonococ<^iques  des 
petites  filles  (Arch.  de  mêd.  des  enfants,  1901,  p.  513)  et  constaté  la  gué- 
rison  sans  intervention  chirurgicale  dans  les  8  cas  qu'il  a  rapportés. 
Dans  2  de  ces  cas  cependant,  l'état  était  si  alarmant  que  Brun  refusa 
d'intervenir. 

M.  Broca  a  pour  habitude  de  ne  jamais  intervenir  dans  les  péritonites 
consécutives  à  la  >ailvo- vaginite  des  petites  filles. 

Ces  péritonites  guérissent  toutes  seules. 

M.  Variot  a  vu  une  fille  de  cinq  mois  qui  rendait  le  lait  de  son  biberon 
par  une  fistule  pharyngo-cutanée.  Mort. 

M.  Variot  rappoHe  un  cas  de  mclanodermie  congénitale  ou  nœvus 
pigmentaire  très  étendu  chezun  enfant  né  avec  le  tronc  noir  dans  pi*esque 
toute  son  étendue.  11  y  avait  en  même  temps  sur  les  membres  quelques 
nœvi  aberrants. 

M.  Genévrier  présente  la  statistique  de  la  rougeole  au  pavillon  de 
l'Hôpital  des  Enfants-Malades  en  1904.  Sur  724  enfants  hospitalisés,  il  y 
a  eu  118  décès  (16,2  p.  100).  La  mortalité  a  été  très  forte  dans  la  première 
enfance.  Sur  50  cas  de  broncho-pneumonie,  50  morts. 

A  signaler  quelques  cas  intéressants  de  gangrène  de  la  peau. 
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Séance  du  24  Mars  490b,  —  Présidence  de  M.  Broc^. 

M.  RiciiARDiÈRE  revient  sur  la  question  des  vommements  à  rechute-,  ces 
votnissements  ne  sont  pas  une  forme  larvée  de  Tappendicite,  car  ils  per- 
sistent après  lopération.  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  que  Tappendicite 
peut  les  provoquer.  Quant  à  i'acétonurie,  elle  ne  saurait  les  caractériser; 
«lie  a  manqué  dans  plusieurs  cas  personnels,  et  on  la  rencontre  d'une 
façon  banale  dans  beaucoup  de  maladies  de  l'enfance.  11  semble  y  avoir 
un  rapport  entre  les  vomissements  et  l'état  du  foie  (hypertrophie,  ictère). 
D'ailleurs  ces  vomissements  ne  constituent  pas  une  maladie  autonome, 
mais  un  syndrome  neuro-arthritique,  pouvant  se  rencontrer  dans 
plusieurs  affections  diverses. 

Comme  traitement  des  crises,  la  diète  absolue  est  ce  qui  réussit  le  mieux. 

M.  ÂPERT  a  vu  les  vomissements  causés  à  trois  reprises  par  la  dentition. 
Il  n'a  pas  observé  la  coïncidence  avec  l'appendicite.  On  exagère  les 
rapports  de  l'appendicite  avec  les  vomissements  cycliques,  comme  on  a 
exagéré  les  rapports  de  l'appendicite  avec  l'entéi-o-colite  muco-mem- 
braneuse. 

M.  Marfan  a  toujours  trouvé  I'acétonurie  dans  les  vomissements 
cycliques  ;  c'est  pourquoi  il  l'a  fait  rentrer  dans  la  détinition  du  syndrome. 
11  ne  prétend  pas  que  I'acétonurie  en  soit  la  cause. 

M.  Meslay  présente  un  cas  de  maladie  de  Barlow  chez  une  fillette  de 
<3nze  mois  qu'on  avait  crue  atteinte  de  paralysie  infantile.  En  effet,  les 
quatre  membres  étaient  inertes,  mais  très  douloureux.  L'enfant  avait  pris 
pendant  des  mois  le  lait  de  Val-Brenne,  très  bien  toléré  d'abord,  mais 
suivi  enfin  de  la  paralysie  douloureuse,  des  œdèmes,  des  ecchymoses 
gingivales.  La  diète  habituelle  amena  promptement  la  guérison. 

M.  Decherf  fait  une  intéressante  communication  sur  le  babeurre 
employé  sur  une  vaste  échelle  dans  la  région  du  Nord  pour  l'alimentation 
du  peuple.  Les  résultats  obtenus  dans  le  traitement  des  gastro-entérites 
infantiles  par  le  babeurre  ont  été  exposés  en  détails  par  l'auteur  dans  les 
Arcfiives  (janvier  1905). 

M .  KuBER  a  vu  un  cas  de  syphilis  pulmonaire  chez  une  fille  de  treize  ans. 
Cette  enfant,  qui  présentait  des  gommes  ulcérées  aux  jambes,  toussait, 
crachait,  était  considérée  comme  phtisique.  Or,  Texamen  des  crachats  ne 
montre  pas  de  bacilles  de  Koch.  A  l'autopsie,  on  trouva  une  gomme 
suppuréedu  lobe  pulmonaire  inférieur  droit,  avec  coque  fibreuse  pleurale. 
Des  nodules  gommeux  furent  trouvés  dans  le  foie,  les  reins,  la  rate,  etc. 

M.  Armand-Delille  présente  une  fillette  de  onze  ans  qui  est  atteinte  de 
maladie  de  Maurice  Raynaud  ou  gangrène  symétrique  des  extrémités.  Les 
mains  seules  sont  prises  :  cyanose  noire  des  extrémités,  sphacèle  super- 
ficiel, etc.  L'enfant,  qui  est  ti-ès  nerveuse,  a  eu  d'abord  la  grippe,  puis  une 
très  forte  émotion  qui  a  marqué  le  début  de  la  maladie. 
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Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  de  deux 
pédialres  allemands  très  distingués,  le  i)^  Sciimid-Monxard,  de  Halle,  et  le 
1)'  ^VERTHE1MBER,  dc  Munich. 

Congrès  italien  de  Pédiatrie.  —  Le  cinquième  Congrès  italien  de 
Pédiatrie  se  tiendra  à  Rome,  du  26  au  30  avril  1905,  sous  la  présidence 
du  professeur  Dr  Luigi  Coxcetti. 

Hôpital  d'enfants  à  Vicence.  —  11  est  question  d'édifier,  à  Vicence 
(Italie),  un  hôpital  d'enfants.  Dans  ce  but,  vient  de  paraître,  sous  le  titre 
Strenna  del  hambino  :  Etrenne  de  Fenfant,  un  numéro  exceptionnel  du 
journal  d'hygiène  infantile  fondé  par  le  Dr  Capretti,  il  y  a  six] ans.  Nous 
signalerons  les  articles  des  D""*  Guaita  (Les  hôpitaux  pour  enfants), 
A.  MuGGiA  [La  tuberculose  chez  les  enfants),  Rubertu  [Entéroclysc], 
L.  Cappellari  [Les  terreurs  nocturnes),  Comby  [Psychothérapie  chez  les  enfants), 
F.  Pestalozza  {Les  vers),  E.  dall'Acqua  [La  toux),  L.  Concetti  {Alimentation 
hygiénique),  Simonim  {Enfants  lymphatiques  et  scrofuleux),  Pontic.\cci.v 
(Lait  cuit  ou  lait  cru). 

Consultation  de  nourrissons  à  Liège.  —  Une  consultation  de  nour- 
rissons vient  d'être  créée  à  la  Polidiiûquc  dc  Liège,  sous  la  direction  du 
D*"  P.  DE  Sagher.  Cette  consultation  a  lieu  une  fois  par  semaine,  au  local 
de  la  Policlinique,  13,  rue  Saint-Pierre.  Les  enfants  seront  examinés  et 
pesés.  On  s'efforcera  d'encourager  l'allaitement  maternel  par  tous  les 
moyens.  Des  secoure  en  nature  seront  distribués  aux  mères  nécessiteuses. 
Outre  le  D'"  de  Sagiier,  tous  les  médecins  de  la  Policlinique  de  Liège 
doivent  concourir  au  succès  de  l'œuvre  nouvelle  :  MM.  les  D"  F.  Benoit,. 
A.  Bienfait,  G.  Duculot,  A.  Fau.oise,  G.  Gulhausen,  IL  Renard-Detuy. 

Pédiatres  du  Sud-Ouest  allemand.  —  Dimanche,  30  avril  1905,  aura  lieu^ 
à  Wiesbaden,  une  réunion  des  médecins  d'enfants  de  la  Westphalie  et 
du  Sud-Ouest  allemand,  sous  la  présidence  du  D«"  Selter  (de  Solingen), 
{\\x\  représente  la  Westphalie  et  les  provinces  du  Bas-Rhin,  avec  Ifr 
l>  Cahen-Bracii  (de  Francfort-sur-le-Moin)  pour  secrétaire  général,  repré- 
sentant le  Sud-Ouest  allemand.  Le  comité  local  a  à  sa  tête  le  D''  Emil 
Pfeiffer  (de  Wiesbaden),  président,  et  le  D*"  Lugenbuhl,  secrétaire 
(9,  Schùtzenhofstrasse,  Wiesbaden),  auquel  il  faut  adresser  les  communi- 
cations. 

Université  de  Parme.  —  Nous  sommes  heureux  d'annoncer  que  le 
I)rofesseur  Cattaneo  est  chargé  de  l'enseignement  de  la  pédiatrie  à  ITui- 
versité  de  Parme  (Italie). 

Université  de  Prague.  —  MM.  les  D»*»  R.  Fischl  et  Raudnitz,  prival- 
docenten  de  Pédiatrie,  sont  nommés  professeurs  extraordinaires  à  l'Uni- 
versité allemande  de  Prague. 

Le  Gérant, 

P.  BOUCHEZ. 
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VIII 

ESSAI  SUR  LES  PROPRIÉTÉS  PHYSICO-CHIMIQUES 

ET  SUR  LA  PHYSI06ENËSE  DU  LIQUIDE  CÉRÉBRO-SPINAL 
Par  le  D'  6.-B.  ALLiRIA. 

(Fin.) 

Dans  la  première  table  sont  réunies  les  données  expérimen- 
tales des  28  liquides  cérébro-spinaux.  Le  nombre  d'ordre  est 
celui  correspondant  aux  notes  cliniques  et  aux  autres  tables. 
La  conductibilité  spécifique  X  est  calculée  en  ohms  interna- 
tionaux à  la  température  de  18*^  ;  je  me  suis  servi  de  l'expression 
X  10-*  pour  éviter  Tencombrante  écriture  des  fractions 
décimales  in  toto. 

Les  autres  unités  de  mesure  employées  sont  le  gramme, 
le  gramme-molécule  pour  le  poids  et  le  litre  pour  le  volume. 

Bien  qu'aucun  des  enfants  ne  se  trouvât  en  état  de  parfaite 
santé,  tout  de  même  le  liquide  cérébro-spinal  de  plusieurs 
d'entre  eux  pouvait  paraître  normal,  soit  pour  le  genre  de 
l'affection  (n""*  1,  2,  3, 4),  soit  à  cause  de  la  guérison  (n"^  16  bis 
et  22).  Chez  ceux-ci  j'ai  trouvé  : 

Limites  de  o —  0*,56    et    —  0o,59   Moyenne  :  —  0«>,575 

—  X 12l,«8et      130,07  —  1Î4,81 

NaClp.  1000 Min.    7,26   Max.     7,60  —  7,43 

Dans  un  deuxième  groupe  de  maladies  nerveuses  chroniques 
apyrétiques  (n^*  5,  6,  7,  8),  j'ai  trouvé  : 

Limites  de  S —  0«,56    et    —  0«,62    Moyenne  ;  —  0^,58 

—  X 126,40    et      128,82  —  126,60 

NaCip.  1000 Min.    7,37    Max.     7,80  —  7,62 

Dans  le  cas  de  méningite  traumatique  (n""  9),  j'ai  trouvé  : 

a  —  00,60;      X  124,70;      NaQ  7,69, 

AiCH.  DB  MiDBC.  DBS  BNFARTB,  1906.  VIII. 17 
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Dans  le  quatrième  groupe  des  méningites  tuberculeuses 
(n-*  10,  H,  12,  13,  14),  j'ai  trouvé  : 

Limites  de  8 —  0«,525    et  — 0«,61    Moyenne  :  —  Go,565 

—  X 103,54    et    133,08  —  118,89 

NaClp.  1000 Min.      5,38  Max.    7,91  —  6,50 

Dans  la  néphrite  avec  urémie  (n«  15)  : 

s  —00,65;        X  125,50;        NaCl  7,40. 

Dans  le  sixième  groupe  des  afTections  fébriles  diverses 
n'intéressant  pas  directement  le  système  nerveux  (n°"  16, 17, 
18,  19,  20,  21,  23,  24,  23,  26),  j'ai  trouvé  : 

Limites  de  8 —  0«,54    et    —  0o,635    Moyenne  :  —  0*,574 

—  X 118,85    et         135,21  —  124,84 

—  NaCl 6,56    et  8,07         —  7,33 

Le  3  physiologique  dans  les  cas  que  j'ai  étudiés  (1*'  groupe) 
oscilla  entre  des  limites  bien  restreintes  et  bien  concordantes 
avec  celles  de  S  du  sang  normal  que  j'ai  citées  ;  la  moyenne 
absolue  est  un  chiffre  entre  celui  deLéri  ( — O^'jSQ)  et  celui  de 
Dirkse?i  (—  0°,33). 

Dans  tous  les  groupes,  les  moyennes  se  conservent  entre 
des  limites  physiologiques  (excepté  les  cas  9  et  13)  avec  une 
moyenne  minima  dans  celui  des  méningites  tuberculeuses, 
dans  lequel  j'eus  une  grande  oscillation  entre  des  limites 
très  semblables  à  celles  trouvées  par  Aporti^  et  dans  lequel 
j'eus  les  chiffres  minima.  L'abaissement  de  S  fut  remarquable 
dans  le  cas  d'urémie  ;  grandes  oscillations  dans  les  affections 
fébriles  non  nerveuses. 

La  conductibilité  spécifique  subit  des  oscillations  assez  paral- 
lèles à  celles  du  S,  ainsi  qu'on  peut  l'observer  dans  les  chiffres 
résumés;  la  moyenne  fut  environ  X  =  125.  Ici,  aussi,  les 
différences  les  plus  grandes  sont  dans  les  groupes  des  ménin- 
gites et  des  affections  fébriles  ;  la  moyenne  minima  et  le 
chiffre  le  plus  petit  furent  donnés  par  les  méningites  tubercu- 
leuses. 

La  quantité  de  NaCl  oscilla  entre  des  limites  bien  res- 
treintes, très  rapprochées,  quoique  un  peu  plus  basses,  de 
celles  obtenues  par  Crisafi^  dont  les  données  surpassent  le  plus 
souvent  8  p.  1000.  La  moyenne  est  presque  toujours  constante 
dans  les  différents  groupes  (environ  7,3  p.  1000),etles  oscilla- 
tions sont  assez  parallèles,  mais  non  d'une  manière  absolue. 
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à  celles  de  X.  Gomme  pour  le  8  et  pour  le  X,  j'eus  les  chiffres 
minima  de  NaCl  et  la  moyenne  minima  dans  le  groupe  des 
méningites  tuberculeuses.  Je  fais  remarquer  que  le  chiffre  le 
plus  haut  fut  donné  par  une  pneumonie  convalescente,  et  que 
dans  Tautre  pneumonie  la  quantité  augmenta  dans  la  conva- 
lescence. 


Avec  les  données  expérimentales  de  la  première  table, nous 
pouvons  étudier  avec  plus  d'exactitude  la  constitution  molé- 
culaire du  liquide  cérébro-spinal.  Pendant  que  le  B  nous  donne 
la  concentration  moléculaire  totale,  les  valeurs  de  X  nous 
permettent  de  calculer  la  concentration  des  substances  élec- 
trolytiques,  d'où  dépend  en  très  grande  partie  la  tension 
osmotique  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  substances  électroly tiques  dissoutes  dans  ce  liquide  sont 
différentes  et  mêlées  en  proportion  différente,  de  sorte  qu'il 
est  impossible  d'obtenir  par  l'analyse  électrochimique  cette 
exactitude  mathématique  qu'on  a  dans  l'étude  des  solutions 
simples  :  toutefois  nous  pouvons  déduire  des  conclusions 
suffisamment  exactes  pour  les  problèmes  qui  intéressent  la 
biologie  et  la  pathologie  des  liquides  animaux. 

Dans  le  liquide  cérébro-spinal,  bien  plus  que  dans  les  autres 
liquides  organiques,  prédomine  de  beaucoup,  sur  les  autres 
électrolytes,  le  NaCl,  qui  constitue  la  plus  grande  partie  des 
sels  totaux;  l'autre  petite  partie  étant  constituée  par  le 
Na^CO'  et  par  une  très  petite  fraction  d'autres  sels  (phos- 
phates et  sulfates  de  Na,  K,  Ga,  Mg). 

En  calculant,  par  l'analyse,  la  quantité  de  NaGl  contenue 
dans  un  liquide  cérébro-spinal,  nous  en  tirons  la  concentra- 
tion moléculaire  en  grammes-équivalents  par  litre,  en  divisant 
la  quantité  trouvée  pour  le  poids  moléculaire  58,5,  d'où  nous 
obtenons  le  X  correspondant  moyennant  les  tables  de  Kohlrausch 
avec  les  opportunes  interpositions. 

La  conductibilité  résiduelle  qu'on  a,  en  déduisant  le  X  NaGl 
de  X  total,  représente  le  X  des  électrolytes  achlorés  contenus 
dans  le  liquide  cérébro-spinal,  et  pratiquement  du  Na*GO%  les 
autres  sels  étant  contenus  en  quantité  si  minime  que  cette 
convention  ne  peut  donner  des  erreurs  appréciables.  D'ailleurs 
les  recherches  de  Bugarszky  et  Tangl  à  propos  du  sérum  du 
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«ang  ont  établi  qu'une  solution  de  Na'GO'  ayant  la  même 
xîoncentration  moléculaire  qu'un  mélange  des  sels  achlorés  con- 
tenus dans  le  gérum  du  sang  en  a  aussi  la  même  conductibi- 
lité. De  là  Terreur  qu'on  aurait  en  calculant  conventionnelle- 
ment  en  Na'CO'  tous  les  sels  achlorés,  presque  nuls  dans  le 
-sang,  on  peut  dire  nuls  dans  le  liquide  cérébro-spinal,  qui 
les  contient  en  bien  plus  petite  quantité. 

Avec  le  X  résiduel, on  calcule  par  les  tables  de  Kohlrausch  et 
Holbom  la  concentration  moléculaire  correspondante  du  Na*CO' 
•(moyennant  interpositions  avec  la  méthode  graphique)  et  de 
là  la  quantité  pour  mille  en  grammes. 

De  cette  manière  on  obtient,  comme  conclusion,  la  quantité 
<l*électrolytes  chlorurés  et  d'électrolytes  achlorés  du  liquide 
•cérébro-spinal,  exprimée  en  grammes,  et  en  grammes-équiva- 
lents (tableau  II)  :  ces  données  nous  permettront  d'établir  la 
^concentration  moléculaire  vraie  du  liquide  cérébro-spinal. 

Tablbau  II. 


X 

NaCl 

or.-£qdiv. 

X 

X 

0R.-4QUIV. 

NalCO» 

SELS 

11 

•m 

o/co 

o/oo 

g- 

TOTAL. 

»'00 

correâp. 

corresp. 

résiduel 

corresp. 

corresp. 

o/oo 

1 

123,80 

7,37 

0,1259 

114.73 

9,07 

0,0093 

0,50 

7,87 

2 

I30,(i7 

7,48 

0,1278 

116.34 

13,Kl 

0,0150 

0,80 

8,28 

3 

121,68 

7,29 

0,1297 

117,83 

3,85 

0,0037 

0,19 

7,48 

4 

127,31 

7,60 

0,1  Î99 

118,14 

9,17 

0,0095 

0.51 

8,11 

6 

l?5,50 

7,40 

0,1264 

115,19 

10,31 

0,0108 

(»,58 

7,98 

7 

ri8,82 

7,37 

0,1259 

114,73 

14,09 

0,0154 

0,82 

8,29 

8 

126,71 

7,80 

0,1333 

121,04 

5,67 

0.0056 

0,29 

8,09 

9 

124,70 

7, «9 

0,1314 

119,42 

5,58 

0,(1055 

0,C9 

7,98 

10 

120,01) 

6,02 

0,1029 

95,03 

25,06 

0.0290 

1,55 

7,57 

U 

111.70 

5,38 

0,0919 

85,45 

26,25 

0,0308 

1,65 

7,03 

(2 

U7,50 

7,91 

0,1352 

122,61 

4,89 

0,0046 

0,25 

8,16 

13 

133,08 

7,91 

0,1352 

122,61 

10,47 

0,0M0 

0,58 

8,49 

» 

117,47 

6,08 

0,1039 

95,88 

21,59 

0,0248 

1.31 

7,39 

14 

103.54 

5,75 

•    0,0082 

90,94 

12,60 

0,0136 

0,72 

6,47 

15 

IÎ5,50 

7,40 

0.1261 

115,19 

10.31 

0,0108 

0,58 

7,98 

16 

118,85 

6,56 

0,1121 

102,94 

16,81 

0,0186 

0,99 

7,55 

» 

123,31 

7,25 

0,1219 

113,06 

I0,V5 

0,0107 

0,57 

7,82 

17 

135,*il 

8,07 

0,137:) 

124.88 

10,47 

0,0110 

0,59 

8,66 

18 

122,17 

7.37 

0,1259 

114,73 

7.44 

0,0076 

0,40 

7,77 

19 

123,59 

7.28 

0,1244 

113,51 

10.08 

0,0105 

0,56 

7,84 

20 

121,55 

7.25 

0,1239 

1 13,06 

8,49 

0,0087 

0,46 

7,71 

21 

130,39 

7,73 

0,1321 

119,99 

10,40 

0,0109 

0,58 

8,31 

22 

1Î2,7( 

7.60 

0,1299 

118,14 

4,57 

0,0044 

0.23 

7,83 

23 

120,60 

7.25 

6.1239 

113,06 

7,54 

0,0077 

0,41 

7,66 

24 

126,93 

7.37 

0,1259 

114,73 

12,20 

0,01:{I 

0,69 

8,06 

25 

121,73 

7.25 

0,1239 

113,06 

8.67 

0,0089 

0,47 

7.72 

H 

127,42 

7.25 

0,1239 

113,06 

14,36 

0,0157 

0,83 

8,08 

La  quantité    des   électrolytes    achlorés   (Na^CO')  dans  le 


202  G.-B.    ALLARIA 

liquide  cérébro-spinal  est  très  petite  :  les  moyennes  de  six 
groupes  sont  : 

]er  groupe.  0,46  p.  1 000  »  5,8  p.  100  des  seU  totaux  (moyenne  gr.  7,89|. 
2«        —        0,56      —      =  6,9  —  {  —  8,08). 

3«        —        0,29       ^      =  3,6  -  (  -  7,98). 

4.        -        1^01      -      =13,4  -  (  —  7,51). 

5«        —        0,58      —      =   7.3  —  (  —  7,98). 

6«        —        0,60      —      «  7,5  —  (  -  7,93). 

Les  électrolytes  achlorés  représentent  donc  environ  la  seizième 
partie  des  sels  totaux  du  liquide  cérébro-spinal,  dont  la  pres- 
sion osmotique  dépend  par  conséquent  en  très  petite  partie 
des  molécules  achlorées  :  font  exception  les  cas  de  méningite 
tuberculeuse  (quatrième  groupe),  dans  lesquels  la  rare  quan- 
tité de  NaCl  est,  en  partie,  compensée  par  une  plus  grande 
quantité  de  sels  achlorés  (double  de  la  normale)  :  ce 
fait  explique  comment  les  oscillations  en  moins  de  l  et  de  \ 
des  liquides  cérébro-spinaux  des  méningites  sont  quelque  peu 
plus  petites  que  celles  du  correspondant  NaCi. 


J'ai  dit,  en  commençant,  que  le  liquide  cérébro-spinal  doit 
être  considéré  comme  une  solution  de  substances  en  grande 
partie  électrolytes,  et  j'ai  fait  mention  aussi  de  la  grande 
influence  que  les  ions  libres,  dérivés  de  la  dissociation  de 
celles-ci,  exercent  sur  la  pression  osmotique,  Téloignant,  appa- 
remment, des  lois  théoriques  de  Van't  Hoff\  par  conséquent, 
pour  connaître  le  facteur  de  correction  qui  permet  de  calculer 
la  pression  osmotique  et  la  concentration  moléculaire  vraie 
du  liquide  cérébro-spinal,  il  faut  connaître  le  degré  de  disso- 
ciation des  électrolytes  dissous  en  lui. 

En  nous  servant  du  fait  que  la  conductibilité  électrique 
d'une  solution  dépend  du  nombre  des  ions  libres  contenus^ 
dans  Tunité  de  volume  de  la  solution,  et,  en  d'autres  termes^ 
qu'il  est  en  rapport  direct  avec  le  degré  de  dissociation  élec- 
trolytique,  nous  pouvons  calculer  a  avec  les  données  du 
tableau  II  selon  la  formule  : 

a  —  -     , 
Aao 

OÙ  Atj  est  la  conductibilité  équivalente  de  la  concentration  1; 
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de  la  solution  qu'on  examine  (1)  et  A^^  est  la  conductibilité 
de  la  solution  (presque)  infiniment  délayée  (dans  laquelle  les 
ions  sont  tous  libres),  a  trouvé,  on  calcule  t  par  la  formule 
déjà  nommée,  où  A  =  2  pour  NaCl  et  3  pour  Na'CO*. 

En  multipliant  la  valeur  i  par  celle  de  la  concentration  en 
grammes-équivalents  (tableau  II),  on  obtient  enfin  la  quantité 
des  moies  de  cet  électrolyte  donné  dissous  dans  le  litre  du 
liquide  cérébro-spinal,  c'est-à-dire  le  nombre  total  des  molé- 
cules non  dissociées  et  des  ions  libres  dérivés  des  molécules 
dissociées  :  et  c'est  justement  du  nombre  des  moles  (n'importe 
de  quelle  substance  elles  soient)  que  dépend  l'intensité  de  la 
pression  osmotique  (2). 

Nous  obtenons  ainsi  le  nombre  des  moles  chlorurées  et 
des  moles  achlorées.  La  cryoscopie  nous  donne  le  nombre 
total  des  moles,  ou  bien  la  concentration  osmotique  du 
liquide  cérébro-spinal  par  litre  (total  des  molécules  non  élec- 
trolytiques,  des  molécules  électrolytiques  non  dissociées  et 
des  ions  libres  des  molécules  électrolytiques  dissociées),  ce 
qui  est  représenté  par  la  formule  : 

De  la  concentration  totale  ainsi  obtenue  (3),  déduisant  celle 
des  électrolytes,  tirée  par  la  méthode  de  la  conductibilité 
électrique,  c'est-à-dire  celle  des  molécules  inorganiques  (étant 
en  quantité  négligeable  les  sels  organiques  dissociables),  nous 

(1)  On  obtient  la  conductibilité  équivalente  A,  en  divisant  le  ).  spécifique 
trouvé  par  la  concentration  correspondante  en  grammes-molécules  : 

A  =  ^-. 

(2)  J'emploie  le  mot  mole  pour  désigner,  suivant  la  proposition  d'Oslwald, 
soit  les  grammes-molécules  non  dissociées,  soit  les  grammes-ions,  qui,  dans 
la  pression  osmotiqne,  agissent  comme  des  grammes- molécules  entières. 

(9)  Le  vrai  calcul  serait  bien  plus  complexe.  Pour  rechercher  la  concentration 
osmotique  p.  1000  d*une  solution  il  faudrait  résoudre  la  formule  : 

1000a— p      ^ 
^"^       100        ^  18,5* 

dans  laquelle  s  est  le  poids  spécifique  et  p  les  grammes  de  substances  dissoutes 
dans  le  litre  de  cette  solution; mais, dans  les  Bolulious  très  délayées  comme  le 
liquide  cérébro-spinal,  soit  s  soit  p  sont  des  valeurs  petites  (le  poids  spécifique 
du  liquide  cérébro-spinal  est  en  moyenne  1,006,  selon  C.  Richel);  par  consé- 
quent, dans  la  pratique  : 

•*  100  ^IS.à*"  1,85* 
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aurons  la  quantité  pour  mille  des  molécules  organiques  dis- 
soutes (tableau  III). 


Tablkau  UI. 


NUMÉROS 
d'ordra. 

MOLBS 

MOLKS 

MOLBS 

MOLBS 

MOLBS 

totale! 

deNaCl 

de  NaSG03 

iDorganiquei 

organiques 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  1000. 

p.  iOOO. 

1 

0,313 

0,230 

0,025 

0,255 

0,058 

î 

0,302 

0.233 

0,039 

0,217 

0,085 

3 

0,313 

0,237 

0,011 

0,248 

0,065 

A 

0,313 

0,237 

0.0Î5 

0,Î62 

0,051 

5 

0,313 

— 

— 

-— 

— 

6 

0,335 

0,231 

0,029 

0,260 

0.075 

7 

0,302 

0,230 

0,040 

0.270 

0,032 

8 

0,302 

0,243 

0,015 

0,258 

0,054 

9 

0,324 

0,î40 

0,015 

0,255 

0,069 

10 

0,313 

0,189 

0,073 

0,262 

0,051 

11 

0,291 

0,169 

0,077 

0,246 

0,045 

12 

0,329 

0,246 

0,013 

0,259 

0,070 

i:j 

0,318 

0,246 

0,029 

0,275 

0,043 

» 

0,-i97 

0,191 

0,062 

0,253 

0,044 

U 

0,?83 

0,181 

0,036 

0,217 

0,066 

15 

0,351 

0,231 

0,029 

0,260 

0,091 

16 

0,291 

O.îOG 

0,048 

0,254 

0,037 

» 

0,302 

0,226 

0,028 

0,254 

0,048 

17 

0,313 

0,2.S0 

0,029 

0,279 

0,034 

18 

0,291 

0,230 

0,020 

0,250 

0,041 

19 

0,302 

0.227 

0,028 

0,255 

0,047 

20 

0,297 

0.226 

0,023 

0,249 

0,048 

21 

0,302 

,       0.241 

0,029 

0,270 

0,032 

22 

0,318 

0,237 

0,012 

0,249 

0.069 

23 

0,313 

0,226 

0.021 

0,247 

0,066 

24 

0,329 

0,230 

0,035 

0,265 

0.064 

25 

0,321 

0,226 

0,0V4 

0,250 

0,071 

26 

0,343 

0,226 

0,041 

0,267 

0,076 

En  répétant  pour  le  tableau  III  les  moyennes  des  molécules 
totales,  de  celles  de  NaCl,  de  celles  achlorées,  des  inorganiques 
totales  et  des  organiques ,  dans  les  six  groupes,  nous  aurons  : 

1 0,310  NaCl  0,233  4-  Na^CO)  0,023  ^  0,256  Organ.  0,054 

2 0,313  —    0,234  +      —       0,028  =  0,262        —  0,051 

3 0,324  —    0,240+      —       0,015  =  0,255        —  0,069 

4 0,305  —    0,203-+-      —       0,048  =  0,?51        —  0,054 

5 0,351  —    0,231+      —       0,029  =  0,260        —  0,091 

6 0.310  —    0.228+      —       0.029  =  0,257        —  0.053 


La  moyenne  normale  de  la  concentration  moléculaire  du 
liquide  cérébro-spinal,  exprimée  en  moles,  est  environ 
de  0,310  par  litre.  Le  chiffre  le  plus  haut  est  donné  par 
Turémie,  le  plus  bas  par  la  méningite  tuberculeuse. 

La  moyenne  des  moles  de  NaCl  est  environ  0,220  par 
litre  et  celle  des  moles  électrolytiques  achlorées  considérées 
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comme  Na'CO'  est  à  peu  près  de  0,025;  j'ai  trouvé  une  diffé- 
rence considérable  seulement  dans  la  méningite  tuberculeuse 
qui  me  donna  le  chiffre  le  plus  bas  des  moles  chlorurées,  et  le 
plus  haut  des  moles  achlorées,  ce  dernier  cependant  pas  aussi 
grand  qu'il  puisse  compenser  l'insuffisance  du  premier. 

La  moyenne  des  moles  électrolytiques  fut  dans  l'ensemble 
d'environ  0,255,  avec  un  minimum  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse. Celle  des  moles  non  électrolytiques  (organiques) 
fut  à  peu  près  de  0,055,  avec  un  maximum  de  0,091  danis 
l'urémie. 

De  cet  ensemble  de  calculs  de  moyennes  il  résulte  que  les 
moles  chlorurées  représentent  les  trois  quarts  des  molécules 
totales  ;  le  quart  restant  est  donné  par  deux  tiers  de  moles  orga- 
niques et  par  un  tiers  d^ inorganiques  achlorées. 

La  quantité  des  moles  organiques  révélée  par  les  recherches 
physico-chimiques  dans  le  liquide  cérébro-spinal  est  bien 
haute  et  d'une  explication  difficile,  si  l'on  considère  que  les 
albummoïdes  qu'il  contient  n'ont  presque  aucune  influence 
sur  la  pression  osmotique,  soit  pour  leur  très  petite  quantité, 
soit  pour  le  nombre  restreint  de  leurs  molécules  grâce  à  leur 
énorme  volume.  Le  fait  pourrait  être  expliqué  par  l'hypothèse 
de  la  présence  d'albuminoïdes  en  forme  de  molécules  très 
petites  et  nombreuses  ou  par  la  présence  de  substances  orga- 
niques inconnues  composées  de  petites  et  nombreuses  molé- 
cules, capables  d'agir  d'une  manière  non  indifférente  sur  la 
pression  osmotique.  Pour  le  moment  cependant,  la  seule  con- 
clusion possible  est  celle  où  sont  arrivés /ifo^/?;)^  pour  le  lait 
«t  Ceconi  pour  le  sérum  du  sang,  que  la  physico-chimie,  en 
nous  révélant  de  nouvelles  propriétés  du  liquide  cérébro-spinal, 
nous  apprend  aussi  que  nos  connaissaaces  sur  la  composition 
chimique  de  ce  liquide  sont  encore  bien  imparfaites. 


Sur  le  rapport  existant  entre  la  concentration  moléculaire 
du  liquide  cérébro-spinal  et  celle  du  sang,  ou,  en  d'autres 
termes,  sur  le  rapport  entre  la  pression  osmotique  de  ces  deux 
liquides,  rapport  d'importance  capitale,  parce  que  la  plus 
forte  partie  des  phénomènes  de  rechange  qui  se  jouent  entre 
ces  deux  liquides  à  travers  les  parois  des  capillaires  en  dépend, 
je  pourrais  déjà  formuler  un  jugement  suffisamment  fondé  en 
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confrontant  les  chiffres  que  j*ai  trouvés  sur  le  liquide  cérébro- 
spinal  (1"  groupe)  avec  ceux  sur  le  sang,  recueillis  dans  les 
mémoires  de  Ceconi, 

Sang.  Liquide  céph&lo-rachidien. 

6 de  —  0«,55à— 0»,58)  de    — 0»,56    à    — 0o,S9 

y de     JI8,2    à    128,5    [  de      121,68    à      130,U7 

Moles   totales  de     0,300   à    0,313    )  de        0,302    À       0,318 

Malgré  la  composition  chimique  bien  différente  des  deux 
liquides,  la  concentration  moléculaire  oscille  entre  des  limites 
assez  égales;  je  remarque  pourtant  la  légère  tendance  du 
liquide  cérébro-spinal  vers  des  limites  plus  élevées  que  celles  du 
sérum  du  sang. 

Différentes  déterminations  sur  la  concentration  molécu- 
laire du  liquide  cérébro-spinal  et  du  sérum  du  sang  d*un  même 
individu  me  permettent  d'en  tirer  une  conclusion  avec  bien 
plus  de  sûreté. 

Dans  le  quatrième  tableau  sont  recueillies  six  analyses  com- 
plètes et  une  bornée  à  8,  de  chacune  desquelles,  dans  la  pre- 
mière ligne,  il  y  a  les  données  du  liquide  cérébro-spinal,  et 
dans  la  deuxième  celles  du  sérum  correspondant  de  sang  extrait 
d'une  veine  du  coude  tout  de  suite  après  la  ponction  lom- 
baire. Les  numéros  d'ordre  correspondent  à  ceux  des  histoires 
cliniques  et  des  tableaux  précédents  (tableau  IV). 

Du  quatrième  tableau  on  peut  tirer  les  conclusions  suivantes 
dans  la  comparaison  des  deux  liquides  d'un  même  individu  : 

1°  L'abaissement  du  point  de  congélation  est  à  peu  près 
égal  dans  les  deux  liquides,  avec  une  différence  fréquente  en 
plus  de  1  ou  2  centièmes  de  degré,  toujours  à  charge  du  liquide 
cérébro-spinal  ; 

2°  La  conductibilité  spécifique  est  toujours  bien  supérieure 
dans  le  liquide  cérébro-spinal,  grâce  à  la  plus  grande 
quantité  de  substances  électrolytiques  (sels  inorganiques) 
contenues  ;  ou,  plus  exactement,  grâce  à  la  plus  grande  quan- 
tité de  NaCl  dont  le  manque  dans  le  sérum  du  sang  n'est  pas 
tout  à  fait  compensé  par  la  quantité  des  sels  achlorés  plus 
forte  dans  celui-ci  que  dans  le  liquide  cérébro-spinal; 

3°  La  concentration  des  moles  inorganiques  (moles  élec- 
trolytiques) est  toujours  plus  grande  dans  le  liquide 
cérébro-spinal  que  dans  le  sérum  du  sang,  mais  avec  une 
différence  plus  petite  que  celle  entre  la  concentration  des 
moles  chlorurées  (toujours  plus  nombreuses  dans  le  liquide 
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cérébro-spinal)  grâce  à  la  compensation  due  au  rapport 
inverse  des  concentrations  des  moles  achlorées  (toujours  plus 
nombreuses  dans  le  sérum  du  sang)  ; 

4^  La  concentration  des  moles  organiques  (moles  non  élec- 
trolytiques)  est  de  règle  plus  forte  dans  le  sérum  du  sang 
que  dans  le  liquide  cérébro-spinal;  elle  présente  pourtant  des 
oscillations  relativement  plus  fortes  que  la  concentration  des 
moles  inorganiques  ; 

5"*  La  concentration  osmotique  totale  (quantité  de  moles 
contenues  dans  1  litre  de  dissolvant,  c'est-à-dire  :  molé- 
cules non  électrolytiques  ou  organiques  -|-  molécules  élec- 
trolytiques  non  dissociées  -|-  ions  libres  des  molécules  élec- 
trolytiques dissociées)  est  presque  égale  dans  le  sérum  du 
sang  et  dans  le  liquide  cérébro-spinal  ;  dans  ce  dernier  existe 
pourtant  une  tendance  à  une  concentration  un  peu  plus 
forte. 

L'égalité  presque  absolue,  sinon  parfaite,  de  la  concentration 
osmotique  entre  les  deux  liquides  organiques  est  la  résultante 
<le  la  compensation  entre  deux  rapports  inverses  ;  d'un  côté 
le  rapport  entre  la  concentration  des  moles  chlorurées, 
plus  nombreuses  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  de 
Tautre  côté  la  somme  du  rapport  entre  les  concentrations 
•des  moles  électrolytiques  achlorées  et  du  rapport  entre  les 
moles  non  électrolytiques  (organiques)  en  plus  grand  nombre 
dans  le  sérum  du  sang.  11  faut  bien  remarquer  ici  que  les 
molécules  organiques  concourent  d'une  manière  importante 
4  établir  l'équilibre  osmotique  entre  les  deux  liquides. 


Les  résultats  de  l'application  de  la  méthode  cryoscopique 
et  de  la  conductibilité  électrique  à  l'étude  du  liquide  cérébro- 
spinal et  surtout  les  chiffres  du  troisième  tableau  qui  en 
sont  la  synthèse  et  du  quatrième  tableau  me  permettent  de 
déduire  une  conclusion  sûre  :  que  le  liquide  cérébro-spinal 
obéit  à  la  loi  de  r équilibre  osmotique  entre  les  liquides  normaux 
et  pathologiques  de  C  organisme^  formulée  par  Dreser  et  Winter, 
ile  laquelle  s'éloignent  seulement  certains  liquides  destinés 
au  contact  avec  le  monde  extérieur  (suc  gastrique,  salive, 
urine,  sueur,  quoique  de  récentes  recherches  de  Brieger  et 
Diesselhorst  aient  établi  pour  la  sueur  un  8  =  0%59et  par  con- 
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séquent  encore  dans  les  limites  du  3  physiologique  du  sang). 

L'équilibre  osmotique  entre  le  sang,  le  liquide  cérébro-spi- 
nal, et  les  autres  humeurs  intérieures,  y  compris  les  exsudats 
etlestranssudats,  est  une  fonction  non  exclusive  mais  presque 
des  électrolytes  dissous  en  eux  ;  cela  ne  veut  pas  dire  que  ces 
liquides  doivent  avoir  la  même  composition  chimique,  sur- 
tout eu  égard  aux  sels  contenus  ;  le  quatrième  tableau  détermine 
la  plus  grande  quantité  de  NaCl  contenue  dans  le  liquide 
cérébro-spinal  par  rapport  au  sang  ;  mais  elle  démontre  aussi 
comment  cet  excès  de  molécules  chlorurées  est  compensé  par 
une  quantité  correspondante  plus  petite  de  sels  achlorés  et  de 
substances  organiques  ;  d'où,  malgré  la  diiïérente  composition 
chimique,  le  nombre  total  des  molécules  est  à  peu  près  égal 
dans  le  sang  et  dans  le  liquide  cérébro-spinal. 

Dans  ces  conditions,  l'équilibre  osmotique  suit  la  loi 
d'Henry-Dalton,  qui  a  la  même  valeur  pour  les  solutions 
délayées  que  pour  les  gaz  :  «  La  pression  osmotique  d'une 
solution  de  plusieurs  substances  est  égale  à  la  somme  des 
pressions  osmotiques  que  chaque  substance  exercerait  si  elle 
était  seule,  et  dans  la  concentration  avec  laquelle  elle  se 
trouve  dans  cette  solution.  » 

La  quantité  de  NaCl  plus  forte,  dans  le  liquide  cérébro-spinal 
que  dans  le  sang  d*où  il  provient  est  en  rapport  avec  le  fait 
que,  dans  une  solution  complexe,  sont  plus  diffusibles  les 
substances  cristalloïdes  que  les  colloïdes,  et  que,  parmi  les 
cristalloïdes,  se  répandent  en  plus  grande  quantité  celles  qui 
se  trouvent  dissoutes  en  plus  forte  quantité,  et  elle  est  aussi  en 
rapport  avec  le  plus  grand  coefficient  de  diffusion  de  ce  sel, 
ainsi  que  C  Schmidt  le  fit  déjà  remarquer  à  Tégard  des  épan- 
chements  pathologiques. 

Au  commencement  de  ce  mémoire,  j'ai  fait  mention  du  fait, 
aujourd'hui  établi,  de  la  grande  fixité  de  la  concentration 
osmotique  du  sang  due  à  des  phénomènes  complexes  de  régu- 
lation qui  arrivent  dans  les  organes  d'émonction  ;  les  phéno- 
mènes de  l'alimentation  par  laquelle  entrent  en  circulation 
de  nouvelles  molécules,  le  métabolisme  cellulaire  par  lequel 
les  grosses  et  relativement  rares  molécules  d'albumine  se 
transforment  en  molécules  beaucoup  plus  petites  et  nom- 
breuses de  substances  de  rebut  (urée,  etc.)  et  Tévaporation 
cutanée  et  pulmonaire  tendent  à  accroître  la  concentration 
moléculaire  du  sang  ;  la  tâche  d'éliminer  de  l'organisme  le^ 
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nombre  excédent  de  molécules  qui  tendraient  à  troubler  la 
constance  de  l'équilibre  osmotique  appartient  en  grande 
partie  aux  reins,  aidés  en  petite  quantité  par  d'autres  organes 
glandulaires,  dont  les  sécrétions  sont  hyperosmotiques  avec 
le  sang,  et  par  Taction  vicariante  de  la  muqueuse  intestinale; 
régulateurs  auxiliaires  seraient  aussi  selon  quelques-uns  les 
échanges  moléculaires  entre  les  globules  rouges  et  le  plasma, 
les  oscillations  de  la  ionisation  (du  degré  de  dissociation)  du 
NaCl  en  raison  inverse  du  degré  de  concentration  moléculaire 
du  sang(W^m/er)  ;  la  formation  des  composés  salino-protéiques 
{Fano  etBoUazzi)etlB.  rétention  provisoire  des  molécules  excé- 
dantes dans  les  tissus,  grâce  à  une  des  propriétés  de  ceux-ci 
[Achard  et  Lœper). 

La  rapidité  avec  laquelle  s'accomplit  cette  fonction  régula- 
trice est  mise  en  évidence  par  les  recherches  à'Hallion  et 
Carrion  et  de  Sollmann  sur  les  animaux,  dans  lesquels  le 
sang  avait  regagné  son  propre  l  normal  une  demi-heure 
à  une  heure  après  qu'avaient  été  injectées  des  solutions 
hyper  ou  hypoisotoniques;  d'après  les  observations  cryosco- 
piquesdu  sang  à  la  suite  de  nombreuses  causes  perturbatrices  : 
splénectomie,jeûne,asphyxie,etc.  (Fa/ioetBo/Za^zi,  Pace,etc.) 
et  des  expérimenta  crucis  de  Riimpell  et  de  Bichter  qui  trou- 
vèrent le  B  du  sang  de  nouveau  normal  pendant  quelques 
heures,  après  d'abondantes  injections  de  solution  de  NaCl 
hypo-isotonîques  chez  l'homme;  et  mieux  encore  de  celles 
A' Engelmann^  qui  vit  le  l  du  sang  humain  redevenir 
normal  peu  de  minutes  après  d'abondantes  injections 
(1500  à  2000  cm')  de  solutions  hypo-isotoniques  de  NaCl 
(6  p.  1000). 

L'explication  scientifique  du  mécanisme  du  prompt  retour 
du  3  normal  après  l'hydrémie  ou  l'anhydrémie  artificielles 
apparaît  persuasive  dans  les  admirables  expériences  exécutées 
par  Hamburger  sur  les  chevaux  et  sur  lesquelles  il  n'y  a  pas 
lieu  de  nous  arrêter. 

La  perfection  du  mécanisme  régulateur  de  la  concentration 
osmotique  du  sang,  et  la  tendance  du  liquide  cérébro-spinal  à 
se  conserver  en  état  isosmotique  avec  lui,  nous  permettent 
d'admettre  que  ce  liquide  aussi,  comnle  le  sang,  réussit  à 
redevenir  rapidement  normal,  quand  une  cause  perturbatrice 
provisoire  quelconque  en  altère  la  concentration,  cela  par 
des  échanges  compensateurs  avec  le  sang  même  à  travers  les 
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parois  capillaires,  et  selon  les  lois  de  Tosmose  et  de  la 
diiïusion. 

Cela  explique  comment  la  concentration  moléculaire  du 
liquide  cérébro-spinal  a  été  trouvée  augmentée  dans  Tinsuffi- 
sance  rénale,  dans  Tasystolie  et  dans  le  diabète  :  dans  ces  cas 
aussi  la  concentration  moléculaire  du  sang  est  généralement 
augmentée  grâce  aux  lésions  organiques  qui  rendent  insuffi- 
sante la  fonction  osmo-régulatrice  des  organes  d'émonction, 
et  explique  comment  la  concentration  du  liquide  cérébro- 
spinal peut  diminuer  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  dans 
d  autres  états  cachectiques  dans  lesquels,  souvent,  diminue 
aussi  celle  du  sang.  Le  parallélisme  de  l'état  osmotique  du 
sang  et  du  liquide  cérébro-spinal  d'un  côté  et  du  sang  et  des 
épanchements  pathologiques  de  l'autre,  nous  conduit  à  une 
conclusion  pratique  :  le  degré  de  concentration  moléculaire 
du  liquide  cérébro-spinal  peut  se  déduire  de  celui  du  sang  et 
des  épanchements. 

Quand,  dans  les  premières  recherches,  le  liquide  cérébro- 
spinal fut  retenu  hyperosmotique  par  rapport  au  sang,  on  en 
chercha  Texplication  non  seulement  dans  la  plus  grande  pro- 
tection mécanique  qu'un  liquide  plus  concentré  exerce  sur 
les  organes  nerveux  centraux,  mais  aussi  dans  une  raison, 
dirai-je,  biologique,  fondée  sur  le  phénomène  de  Vosmonuisi- 
bilité^  par  lequel  les  éléments  anatomiques  ne  pourraient  vivre 
dans  un  ambiant  liquide  hétérosmotique  ou  anisosmotique. 
Mais,  à  cette  hypothèse,  Pace  objecte  que,  pour  être  juste,  il 
faudrait  pouvoir  démontrer  que  pour  la  vie  des  éléments  ner- 
veux est  nécessaire  un  liquide  hypertonique  vis-à-vis  du  sang, 
tandis  que  c'est  le  sang,  après  tout,  qui  pourvoit  à  la  nutrition 
cellulaire. 

La  pression  osmotique,  que  les  molécules  exercent  sur  les 
parois,  est  une  pression  réelle  qui  se  manifeste  dans  les  expé- 
riences avec  l'élévation  de  la  colonne  liquide  du  manomètre. 
Des  calculs  exécutés  il  résulte  que  la  pression  osmotique 
d'une  solution  correspond  à  0,12  atmosphère  pour  chaque 
centième  de  degré  d'abaissement  du  point  décongélation  de  la 
solution.  D'où,  si,  0°,56  étant  la  moyenne  physiologique  du 
8  du  sang,  correspondante  à  6,72  atmosphères,  le  liquide 
cérébro-spinal  avait  un  $  plus  Las  oscillant  entre  0,61  et  0,70 
avec  une  moyenne  de  0",6o,  la  pression  osmotique  de  celui- 
ci    oscillerait    entre    7,32  et   8,4    atmosphères,    avec    une 
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moyenne  de  7,86  atmosphères;  les  parois  des  capillaires 
devraient  donc  supporter  une  différence  moyenne  de  pression 
osmotique  de  Textérieur  (liquide  cérébro-spinal)  à  Tintérieur 
(sang)  de  1,14  atmosphère  correspondante  à  une  colonne  de 
mercure  de  86,64  centimètres! 


Les  études  physico-chimiques  sur  les  échanges  entre  les 
liquides  de  Torganisme  :  entre  le  monde  extérieur  et  le  sang^ 
entre  le  sang  et  la  lymphe  et  entre  la  lymphe  et  les  tissus,  qui 
représentent  le  travail  de  la  nutrition,  ont  apporté  beaucoup 
de  lumière  sur  la  physiogenèse  des  liquides  organiques,  bien 
qu'elles  ne  soient  pas  parvenues  à  Téclaircir  dans  toutes  ses 
parties.  Les  échanges  entre  le  sang  et  les  liquides  interstitiels 
s'effectuent  à  travers  les  parois  des  capillaires  vivants, 
lesquelles  ne  sont  pas  de  vraies  membranes  imperméables 
dans  le  strict  sens  du  mot,  qui  obéissent  purement  aux  lois 
de  Tosmose  ;  mais  elles  sont  des  membranes  de  transsudation, 
dans  le  sens  de  Cohmtein^  à  travers  lesquelles  s'établissent 
deux  séries  de  courants,  Tune  de  molécules  solides  délayées, 
Tautre  de  molécules  liquides  réglées  par  la  pression 
hydrostatique  et  par  la  pression  osmotique.  Les  expé- 
riences de  Roth  ont  constaté  que  les  capillaires  vivants  ne 
sont  ni  entièrement  perméables,  ni  entièrement  imper- 
méables aux  substances  cristalloïdes  et  aux  colloïdes;  mais 
qu'elles  offrent  une  certaine  résistance  au  passage  de  toutes 
les  molécules  :  résistance  toujours  partielle,  à  son  maximum 
contre  les  molécules  colloïdes,  surtout  contre  les  albumi- 
noïdes,  à  son  minimum,  à  des  degrés  différents,  contre 
les  cristalloïdes.  Or  le  liquide  cérébro-spinal,  qui  a  son  origine 
dans  le  riche  réseau  des  capillaires  de  la  pie-mère  le  long 
de  toute  la  hauteur  et  l'épaisseur  du  myélencéphale,  et 
surtout  des  plexus  choroïdiens  et  obéit  aux  lois  de  Tosmose  et 
de  la  diffusion,  est-il  un  simple  produit  des  phénomènes 
physico-chimiques  ou  est-ce  un  produit  de  la  sécrétion  spéci- 
Hque  d'éléments  anatomiques  ? 

Le  liquide  cérébro-spinal  représentant  la  lymphe  du  myélen- 
céphale est  considéré  par  un  grand  nombre  d'auteurs 
comme  le  résultat  d'un  processus  de  transsudation  ;  selon 
d'autres,  il  ne  serait  pas  simplement  réglé  par  des  lois  phy- 


PROPRIÉTÉS  PHYSICO-CHIMIQUES  DU  LIQUIDE  CÉRÉBRO-SPINAL       273 

«iques;  au  contraire,  il  aurait  un  caractère  actif  dépendant 
des  conditions  biologiques  des  éléments  endothéliaux  et 
épithéliaux  des  plexus  choroïdiens,  et,  par  conséquent,  on 
pourrait  le  comparer  à  un  processus  de  sécrétion 
(A.  Heidenhain)  ;  les  conditions  d  où  dépend  la  quantité  du 
liquide  cérébro-spinal  sont  réunies  par  JUyaen  quatre  séries: 
{'"' mécaniques^  de  la  circulation  du  sang;  2'*physiologiques  et 
anatomiques  des  parois  des  vaisseaux,  de  l'épithélium  épen- 
dymal  ;  3°  physiologiques  et  anaiomiques  du  myélencéphale  ; 
4"  chimiques  du  sang. 

Bref,  pour  le  liquide  cérébro-spinal,  on  répète  le  problème 
tant  disputé  et  pas  encore  tout  à  fait  résolu  de  la  lymphoge- 
nèse.  L'histoire  de  ce  problème,  avec  beaucoup  de  clarté 
résumé  dans  les  traités  de  physiologie  {Luciani^  Beaunis- 
Aducco)^  nous  dit  qu'à  la  théorie  vitale  de  Heidenhain^  qui  se 
substitua  à  celle  physique  de  Ludwig  de  la  filtration  et  sui- 
vant laquelle  la  lymphe  serait  un  processus  de  sécrétion  de 
Tendothélium  des  capillaires,  qui  choisit  le  matériel  du  sang 
et  le  décharge  dans  les  lacunes  lymphatiques,  on  a  opposé  de 
nouvelles  expériences  surtout  par  Starling  et  Cohnstein^  dont 
les  hypothèses,  fondées  sur  les  phénomènes  de  la  filtration 
<ît  de  la  diffusion  dépendants  du  manque  d'équilibre  de  la 
pression  hydrostatique  et  de  la  concentration  osmotique,  et 
mieux  correspondantes  aux  vérités  révélées  par  la  physico- 
<;himic,  donnent  raison  de  la  plus  grande  partie  des  phéno- 
mènes de  la  lymphogenèse. 

La  doctrine  de  AToranyï  et  Roth^  bien  plus  complète,  explique 
la  lymphogenèse  par  le  fait  que,  tandis  que  la  fonction  émonc- 
toire  des  reins,  secondée  par  les  émonctoires  auxiliaires,  règle 
la  constance  de  la  concentration  du  sang,  l'activité  métabo- 
lique des  cellules  des  tissus,  fragmentant  les  grosses  molé- 
cules albuminoïdes,  provenant  du  sang,  en  d'autres  plus 
petites  et  nombreuses  de  rebut  et  les  versant  dans  la  lymphe, 
augmente  la  concentration  moléculaire  de  celle-ci;  par  consé- 
quent, la  tendance  vers  le  manque  d'équilibre  osmotique  entre 
lalympheetlesangestcontinuelle;cette  tendance  estcompensée 
continuellement  par  un  courant  osmotique  deau  du  sang  à  la 
lymphe,  dont  la  concentration  osmotique  se  tient  toujours 
égale  à  celle  du  sang.  L'action  égalisante  du  courant  osmotique 
d'eau  est  aidée  par  d'autres  phénomènes  physiques  secon- 
daires :  par  la  filtration  de  substances  solides  et  liquides  du 
Abch.  db  médbc.  des  lairAiiTS,  190&»  VIII.  —  18 
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sang  à  la  lymphe,  grâce  à  sa  pression  hydrostatique;  par 
la  diffusion  des  molécules  solides  du  sang  à  la  lymphe  réglée 
par  les  besoins  physiologiques  des  tissus  ;  par  la  diffusion  des 
produits  du  catabolisme  albumineux  de  la  lymphe  au  sang^ 
et  par  un  contre-courant  osmotique  d'eau  de  la  lymphe  au 
sang,  à  cause  de  la  plus  grande  richesse,  dans  celui-ci,  des 
molécules  colloïdes  (albumine).  La  lymphogenèse  serait  donc 
due  essentiellement  au  courant  osmotique  d'eau  (additionnée 
au  courant  de  filtration  de  pression  hydrostatique)  envers  la 
lymphe,  courant  continu  dû  à  la  tendance  continuelle  de  la 
lymphe  à  acquérir  une  concentration  moléculaire  plus  grande 
que  celle  du  sang. 

Je  me  suis  arrêté  un  peu  longuement  sur  ces  doctrines,, 
parce  qu'elles  peuvent  nous  être  très  utiles  pour  expliquer  lai 
formation  du  liquide  céphalo-rachidien. 

L  espace  sous-arachnoïdien  ne  peut  se  comparer  aux 
cavités  pleurales  et  pcritonéales,  auxquelles,  selon  Quincke^ 
ressemble  beaucoup  l'espace  subdural,  qui,  comme  elles^ 
contient  un  voile  très  léger  de  liquide. 

L'espace  sub-arachnoïdien  est  une  grande  voie  lymphatique 
dans  laquelle  se  réunit  une  lymphe  différenciée  :  le  liquide 
cérébro-spinal,  qui  sert  d'intermédiaire  entre  le  sang  et  les 
cellules  du  myélencéphale  pour  la  fonction  de  la  nutrition. 
Ce  liquide,  qui  dérive  du  sang  des  capillaires  de  la  pie-mère 
et  des  plexus  choroïdiens,  reçoit  toutes  les  substances  de 
rebut  du  métabolisme  des  tissus  encéphaliques,  ainsi  que  le 
prouve  la  présence  constante  de  la  choline  {Gumprecht)^ 
produit  de  réchange  des  cellules  nerveuses,  laquelle  se  reverse, 
en  quantité  plus  abondante,  dans  le  liquide  cérébro-spinal,  et 
dans  le  sang  dans  les  maladies  dégénératives  du  système 
nerveux,  tandis  que  dans  celui-ci  diminue  la  quantité  des  sub- 
stances phosphorées  [Mott^  Halliburton)  et  du  galactosiuni 
[Thierfeldery  Langstein),  produit  spécifique  du  cerveau.  Les 
produits  cataboliques  qui  s'y  versent  tendent  à  augmenter 
continuellement  la  concentration  moléculaire  et  à  produire 
un  déséquilibre  entre  celle-ci  et  celle  du  sang  (et  les  chiffres 
des  tables  démontrent  à  l'évidence  cette  tendance  du  liquide 
cérébro-rachidienàl'hypérosmose)  ;  ils  mettent  donc  le  liquide 
cérébro-spinal  dans  les  conditions  de  la  lymphe  vis-à-vis  du 
sang  :  la  tendance  continuelle  au  déséquilibre  osmotique 
maintient  aussi  à  son  tour  un  courant  osmotique  continuel 
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d  eau  du  sang  au  liquide  cérébro-spinal,  d  où  la  formation  de 
celui-ci,  aidé  par  tout  cet  ensemble  de  phénomènes  de  filtra- 
tion  et  de  diffusion  que  Roth  énumère  pour  la  lymphogenèse. 

L'action  des  produits  cataboliques  du  myélencéphale  sur 
les  phénomènes  osmotiques,  qui  se  passent  à  travers  les  parois 
des  capillaires  entre  le  sang  et  le  liquide  cérébro-spinal,  cons- 
titue peut-être  un  des  facteurs  les  plus  importants  dans  la  for- 
mation de  cet  état  pathologique  que  Mya  releva  et  définit  sous 
le  nom  de  hyperhyilrosis  cerebralis,  c'est-à-dire  un  état  de 
surproduction  de  liquide  cérébro-spinal  pas  assez  fort  pour 
atteindre  l'hydrocéphalie,  mais  suffisant  pour  provoquer  des 
phénomènes  nerveux  pathologiques. 

Ce  fait  pathologique  que  Mya  observa  dans  la  pneumonie 
et  dans  le  rachitisme,  et  qui  peut-être  est  assez  fréquent  dans 
<rautres  maladies  (moi-même  je  lai  observé  dans  des  cas  gra- 
ves de  chorée  de  Sydenham)  est  provoqué  en  partie  par  une 
augmentation  des  produits  d'échange  des  cellules  nerveuses, 
dus  à  des  conditions  pathologiques  (fièvre  élevée,  empoison- 
nement, etc.)  ;  ces  produits,  se  reversant  en  grande  quantité 
dans  le  liquide  cérébro-spinal,  tendent  à  en  accroître  remar- 
quablement la  concentration  moléculaire,  d'où  suit  nécessaire- 
ment une  augmentation  proportionnelle  du  courant  osmotique 
d'eau  du  sang  à  l'espace  sous-arachnoïdien,  destiné  à  conserver 
l'équilibre  osmotique  entre  le  sang  et  le  liquide  cérébro-spi- 
nal, avec  le  résultat  d'une  augmentation  de  la  quantité  totale 
du  liquide  cérébro-spinal. 


Le  liquide  cérébro-spinal  suit  les  lois  de  l'osmose  et  de  la 
diffusion,  qui  expliquent  une  grande  partie  des  phénomènes 
présentés  par  lui  et  donnent  la  preuve  de  beaucoup  de  coeffi- 
cients de  sa  formation  ;  mais  tous  les  points  du  problème  de 
son  origine  ne  peuvent  pas  s'expliquer  par  les  phénomènes 
physico-chimiques. 

Est-ce  un  produit  passif  de  transsudation  ou  un  pro- 
duit vital  de  sécrétion  ?  Ce  liquide  obéit  à  la  loi  de  l'isosmose 
et  de  Téquimolécularité  formulée  par  Winter  et  Dreser;  mais 
ce  caractère  ne  sert  point  à  différencier  les  deux  séries  des  pro- 
duits: tandis  que  d'une  part  sont  isosmotiques  avec  le  sang 
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de  vrais  produits  de  sécrétion  (lait)  et  des  produits  de  transsu- 
dation (transsudats  et  exsudats  pathologiques),  d'autre  part, 
entre  les  mômes  vrais  produits  de  sécrétion  à  côté  des  isosmo- 
tiques  en  existent  d*anisosmotiques  (salive,  sueur,  etc.). 

Pas  plus  de  valeur  différentielle  n'existe  entre  d^autres 
phénomènes  qui  mettent  en  opposition  lé  liquide  cérébro- 
spinal avec  les  épanchements  séreux  ;  de  nombreuses  subs- 
tances étrangères,  telles  que  :  le  mercure,  les  salicylates 
{Jaksch)y  le  bromure  de  potassium  {Orefici),  la  strychnine  et 
le  ferrocyanure  de  potassium  (Lewandowsky)^  ingérées  ou 
injectées  dans  le  sang  ne  passent  pas  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal :  riodure  de  potassium  n'y  passe  pas  normalement 
{Widal,  Sicard  et  RavaiU)^  mais  seulement  dans  la  méningite 
tuberculeuse  {Widal^  Sicard  et  Monod^  Orefici),  quoique  pas 
toujours  {Lin)f  dans  Turémie  nerveuse  [Castaigne)  et  dans 
quelques  autres  affections,  si  on  le  donne  à  fortes  doses 
(Orcfici),  Le  bleu  de  méthylène  ne  passe  pas  dans  la  méningite 
(Lé fi),  passe  dans  Turémie  nerveuse  {Castaigne)  ;  les  pig- 
menls  biliaires  du  sang  ne  passent  que  dans  les  cas  très 
graves  d'ictère  {Castaigne),  En  opposition  avec  la  grande  dif- 
ficulté que  ces  substances  rencontrent  pour  traverser  la  paroi 
des  capillaires  de  la  pie-mère,  les  mêmes  substances  injectées 
directement  dans  Tespace  sous-arachnoïdien  s'éliminent 
(bleu  de  méthylène  et  iodure  de  potassium  :  Widal,  Sicard  ei 
Bavant)  et  avec  une  telle  rapidité  qu'après  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures  le  liquide  cérébro-spinal  extrait  ne 
donne  plus  la  réaction  de  Tiode  {Concetti).  A  cet  égard  il  faut 
observer  qu'aussi  les  petits  grains  de  l'encre  de  Chine  injec- 
tés s'éliminent  avec  la  môme  vitesse  [Concetti)  ;  par  conséquent, 
dans  ce  phénomène,  presque  sûrement  les  leucocytes  sont 
mêlés. 

L'obstacle  opposé  par  les  parois  des  capillaires  à  Tentrée 
des  substances  étrangères  dans  l'espace  sous-arachnoïdien  et 
la  prompte  élimination  de  celles-ci,  si  directement  pénétrées 
dans  cet  espace  (phénomènes  pas  toujours  explicables  avec 
les  notions  actuelles  de  physico-chimie),  si  d'un  côté  pour- 
raient faire  soupçonner  l'existence  d'une  action  sélectrice  de 
Tendothélium  des  capillaires,  de  l'autre  côté  ne  sont  pas  une 
preuve  suffisante  de  la  nature  sécrétrice  du  liquide  cérébro- 
spinal,  parce  que  ces  mêmes  substances  passent  en  grande 
quantité  et  rapidement  à  travers  de  nombreuses  glandes  se- 
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crétrices  (mamelles,  glandes  salivaires,  etc.),  de  la  môme  ma- 
nière qu'elles  paraissent  dans  les  produits  de  transsudation 
(épanchements  pathologiques). 

Le  manque  môme  d'hémolysines,  de  bactériolysines  et 
d'agglutinines  dans  le  liquide  cérébro-spinal,  tandis  qu'elles 
existent  dans  le  sang  en  grande  quantité,  n-est  pas  encore 
un  caractère  différentiel,  les  agglutinines  se  trouvant  par 
exemple  dans  des  liquides  de  sécrétion  (lait  et  aussi  l'urine) 
et  dans  les  épanchements  d'origine  transsudatoire. 

La  présence  du  galactosium  et  de  la  choline  ne  dépose  pas 
en  faveur  d'un  produit  de  sécrétion,  mais  seulement  d'un 
liquide  dans  lequel  se  versent  les  produits  d'échange  du  myé- 
lencéphale. 

Pas  plus  de  lumière  portèrent  les  essais  faits  avec  les  cho- 
lagogues  pour  en  influencer  la  sécrétion  ;  l'injection  de  pep- 
tone,  d'extrait  de  sangsues,  de  glycose,  de  Nal,  de  NaCl  ne 
modifièrent  le  courant  de  liquide  qui  sortait  de  la  fistule 
[Cavazzani)^  qui  au  contraire  est  augmenté  par  l'action  de 
l'éther  et  de  la  pilocarpine  et  diminué  par  l'atropine  et  par 
l'hyosciamine,  mais  n'est  pas  altéré  par  le  nitrite  d'amyle 
(CappeUetti). 

La  cryoscopie  et  la  conductibilité  électrique  nous  donnent 
un  compte  exact  d'un  des  caractères  essentiels  des  liquides 
animaux:  de  la  concentration  moléculaire,  qui  est  un  des  mo- 
ments capitaux  pour  les  phénomènes  d'échange,  dans  les- 
quels entre  en  jeu  une  force  physique  qu'on  peut  doser  :  la 
pression  osmotique.  Mais  tout  ce  que  nous  connaissons  sur 
cette  force  ne  suffit  pas  à  expliquer  toute  la  fonction  d'échange, 
qui  est  trop  complexe  pour  qu  elle  puisse  ôtre  reproduite 
dans  les  expériences  de  laboratoire  et  trop  changeante  selon 
les  conditions  chimiques  des  liquides,  les  conditions  anato- 
miques  et  fonctionnelles  des  parois  des  capillaires,  tant  dans 
l'état  physiologique  que  dans  l'état  pathologique. 

Tout  de  môme,  pour  ce  qui  regarde  la  genèse  du  liquido^ 
cérébro-spinal,  sa  composition  chimique  et  la  structure  des 
éléments  cellulaires  qui  constituent  les  parois  des  capillaires 
nous  poussent  à  considérer  comme  très  peu  probable  que  le 
liquide  cérébro-spinal  subisse  de  la  part  des  endothéliums  un 
degré  tel  d'élaboration  qu'on  doive  en  faire  un  produit  de 
sécrétion. 
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L'impossibilité  d'expliquer  avec  les  lois  de  la  diffusion,  de 
la  filtration  et  de  Tosmose  certains  phénomènes  secondaires 
(dont  je  viens  de  parler)  se  passant  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal qui  obéit  dans  son  ensemble  à  ces  lois,  n'est  pas  con- 
traire à  la  doctrine  d'aujourd'hui,  qui  cherche  à  expliquer  les 
phénomènes  d'échange  par  les  lois  physico-chimiques. 

Cette  petite  partie  de  phénomènes  non  encore  expliqués 
physiquement  dans  la  fonction  d'échange  ne  rend  pas  néces- 
saire le  retour  aux  théories  vitalisles  selon  lesquelles  les  phé- 
nomènes vitaux,  et  seulement  ceux-ci,  devraient  s'expliquer 
par  la  coopération  de  forces  et  de  procédés  transcendantaux 
existant  en  dehors  de  la  loi  de  conservation  de  l'énergie  :  théo- 
ries qui  tendent  aujourd'hui  à  reprendre  une  nouvelle  forme 
avec  cette  école  que  Joh.  Muller  appelle  néo-vitaliste,  dont  un 
livre  récent  de  R.  Neumeister  explique  et  soutient  les  idées 
fondamentales  :  qu'à  chaque  acte  de  la  vie  président  des 
fonctions  psychiques  liées  à  lui;  qu'on  ne  peut  penser  à  un 
procédé  physiologique  sans  penser  à  un  procédé  de  l'âme  cor- 
respondant, le  lien  entre  eux  nous  restant  incompréhensible. 
Le  progrès  dans  la  connaissance  dos  sciences  exactes  nous 
démontre  toujours  plus  l'harmonique  dépendance  des  phéno- 
mènes vitaux  des  lois  naturelles  relevées  par  elles  ;  par 
malheur,  aujourd'hui  toutes  ces  lois  ne  nous  sont  pas  connues, 
et  c'est  cette  ignorance  avec  l'extrême  difficulté  de  reproduire 
artificiellement  les  phénomènes  complexes  qui  surviennent 
dans  l'organisme  animal  qui  nous  empochent  de  trouver  la 
raison  de  tous  ces  phénomènes. 


Pour  ce  qui  regarde  Y  utilité  clinique  de  la  détermination  du 
degré  de  concentration  moléculaire  du  liquide  cérébro-spinal, 
les  chiffres  de  mes  tableaux  ne  me  permettent  pas  de  grandes 
conclusions:  le  liquide  cérébro-spinal  suit  les  altérations  os- 
motiques  du  sang,  dont  celles-ci  peuvent  servir  de  mesure  à 
celles-là;  le  seul  cas  où  il  puisse  aider  le  diagnostic  est  celui 
delà  méningite  tuberculeuse,  dans  laquelle,  souvent  mais  pas 
toujours,  la  concentration  moléculaire  est  beaucoup  diminuée  ; 
la  constatation  de  cette  diminution  associée  aux  symptômes 
somatiques  en  augmente  la  valeur;  mais  la  concentration  nor- 
male et  même  augmentée  ne  parle  pas  contre  la  méningite. 
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Le  treizième  cas,  dans  lequel  le  liquide,  extrait  deux  semai- 
nes avant  la  mort,  avait  une  concentration  moléculaire  très 
.inférieure  à  celui  extrait  trois  semaines  avant,  porte  à  attri- 
buer une  certaine  valeur  pronostique  à  cette  diminution.  Quant 
à  la  thérapeutique,  aujourd'hui  que  Ton  essaie  d'introduire  di- 
rectement les  remèdes  dans  l'espace  sous-arachnoïdien,  il  est 
utile  de  rappeler  que  pour  éviter  les  phénomènes  dangereux 
<le  l'anisosmose  sur  les  éléments  anatomiques  les  liquides  à 
injecter  doivent  avoir  la  môme  concentration  moléculaire  que 
le  liquide  cérébro-spinal  ou,  en  d'autres  termes,  la  même  con- 
-centration  moléculaire  que  le  sang. 
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SUR  LA  PYÉLO-NÉPHRITE  ET  LA  GRAVELLE 

d'origine  scarlatineuse  chez  l'enfant 

Par  le  D'  A.  MONSSEAUX  (de  Vittel), 
Ancien  intarae  des  H6pitauz  de  Paris. 

Les  seules  complications  rénales  de  la  scarlatine  habituelle- 
ment décrites  sont  les  diverses  variétés  de  néphrite  albumi- 
neuse. 

Nous  désirons  aujourd'hui  attirer  Tattention  sur  deux: 
autres  complications  très  rarement  signalées,  la  pyélo-néphrite^ 
et  la  lithiase  urique,  étudier  leurs  rapports  avec  la  scarla- 
tine et  rinfluence  que  celle-ci  peut  exercer  sur  leur  apparitioa 
et  sur  leur  évolution. 

1.  —  Pyélo-néphrite. 

La  pyélo-néphrite  scarlatineuse  semble  élre  d  une  raretc^ 
extrême.  Les  auteurs  classiques  n'en  font  pas  mention;  ils 
indiquent  tout  au  plus  que  la  pyélite  peut  survenir  «  au  cours 
ou  à  la  suite  de  toutes  les  maladies  infectieuses  »  (Le 
Dentu)(1),  et  que  la  scarlatine  peut,  au  même  titre  que  la 
variole  ou  la  fièvre  typhoïde,  occasionner  Tinflammation  du 
bassinet  (Halle)  (2).  Cependant  nulle  part  nous  n'avons 
trouvé  d'indication  plus  détaillée,  et  nous  manquons  absolu- 
ment d'éléments  pour  établir  si,  dans  ce  cas,  raflection  résulte 
de  rinfection  scarlatineuse  elle-même  ou  d'une  infection 
streptococcique  secondaire. 

Nous  ne  ferons  donc  que  résumer  une  observation  rapporté© 
déjà  par  M.  Bouloumié  (3)  et  où  la  filiation  des  deux  maladies, 
est  bien  nette. 

(1)  Lb  Dentu,  AffeclioDd  chirurgicales  des  reios,  des  uretères  et  des  capsule» 
surrénales,  Paris,  188'J. 

(2)  N.  HalU,  Urétérites  et  pyélites.  Thèse  de  Para,  1886-97. 

(3)  P.  BouLouMift,  Pyélo-néphrite  consécutive  à  la  scarlatine.  Soc,  de  méd,  de 
Paris,  27  décembre  1881,  et  Union  médicale,  8  mars  1885,  u»  32. 
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Ln  jeune  Anglais  de  douze  ans,  fils  de  goutteux,  a  été  atteint  de  scarla- 
tine à  TÂge  de  huit  ans.  La  maladie  a  été  violente  et  compliquée  à  la  On 
de  douleurs  articulaires  rhumatismales.  Vers  le  quinzième  jour,  le 
malade  éprouva  des  besoins  fi'équents  d'uriner,  une  gène  douloureuse 
de  la  miction  ;  l'urine  rendue  présentait  un  dépôt  muco-puinilent. 
Néanmoins  la  santé  générale  s'améliorait,  et  la  guérison  fut  bientôt  par- 
faite, malgré  la  persistance  des  symptômes  urinaires.  Cependant,  par 
intervalles,  surtout  après  la  marche  et  le  mouvement,  l'enfant  accusait 
un  certain  malaise  et  même  des  douleurs  dans  le  côté  gauche.  L'urine, 
jaune-paille,  contenait  une  faible  quantité  d'albumine  et  présentait  un 
dépôt  purulent  assez  notable,  en  rapport  avec  cette  petite  quantité  d'al- 
bumine, et  parfois  même  un  peu  de  sang.  Le  traitement  habituel  par  le 
repos,  le  lait  et  les  balsamiques  n'ayant  donné  aucun  résultat,  l'enfant 
fut  au  bout  de  trois  ans  dirigé  sur  Vittel. 

La  nutrition  générale  semble  bonne,  bien  que  le  teint  soit  pâle  et  les 
muqueuses  décoloi^es.'  Mais  la  fatigue  survient  rapidement,  et  alors  le 
teint  devient  très  pâle,  la  physionomie  s'altère,  un  malaise  douloureux 
s'accuse  du  côté  du  rein  gauche,  et  les  urines,  qui  contiennent  toujours 
un  cinquième  à  un  quart  de  dépôt  purulent,  deviennent  plus  purulentes 
encore. 

A  l'examen,  on  constate  une  sensibilité  douloureuse  à  la  palpation  pro- 
fonde au  niveau  du  rein  et  de  la  partie  supérieure  de  l'uretère  à  gauche, 
et  une  matité  manifestement  plus  étendue  qu'à  droite. 

Les  urines,  de  couleur  jaune  pâle  et  d'aspect  louche,  présentent  un 
dépôt  purulent  blanchâtre,  abondant,  devenant  rapidement  compact  et 
filant,  avec  odeur  ammoniacale;  volume  :  1  OOOà  1 200  grammes  ;  densité  : 
1010-1012  ;  traces  d'albumine.  Au  microscope,  globules  de  pus  très  abon- 
dants, la  plupart  bien  constitués,  et  cristaux  de  phosphate  ammoniaco- 
magnésien  très  peu  de  temps  après  l'émission. 

Sous  linfluence  de  la  cure,  une  amélioration  rapide  se  produit  dans 
l'état  local,  bientôt  suivie  d'amélioration  de  l'état  général.  La  gène  locale 
par  la  station  debout  et  la  marche  disparait,  et  il  faut  insister  auprès  du 
petit  malade  pour  qu  il  ne  se  livre  pas  à  la  coui*se,  au  saut  ou  à  un 
exercice  trop  prolongé.  La  quantité  de  pus  diminue  rapidement,  de  moitié 
environ  ;  elle  est  irrégulière.  Cette  amélioration,  déjà  manifeste  au 
dixième  jour,  ne  s'accentue  d'une  manière  plus  appréciable  en  ce  qui 
concerne  l'état  des  urines  que  du  douzième  au  vingtième  jour.  Au  bout 
d'un  mois,  les  urines  sont  limpides,  acides,  aromatiques  ;  le  dépôt  est  un 
peu  abondant,  léger,  granuleux.  La  cure  est  prolongée  pendant  six 
semaines  avec  une  amélioration  de  plus  en  plus  accusée. 

Nous  ajouterons  à  cette  observation  que,  pendant  tout  l'hiver,  le 
malade  ne  ressentit  plus  aucune  douleur  néphrétique  ;  sa  santé  fut  en 
tout  temps  parfaite.  Au  bout  d'un  an,  quand  le  malade  fut  revu  par 
M.  Bouloumié,  on  ne  retrouvait  aucune  sensibilité  à  la  pression  de  la 
région  rénale.  Les  urines  acides,  limpides,  ne  pi^sentaient  plus  qu'un 
léger  nuage  floconneux  et,  au  microscope,  de  rai-es  leucocytes.  Deux  ans 
après,  la  guérison  s'était  complètement  maintenue  et  les  urines  restaient 
absolument  normales,  sans  aucun  dépôt  au  microscope;  quant  à  l'état 
général,  il  était  excellent. 

Nous  ne  pouvons  guère,  de  cette  seule  observation,  tirer 
de  conclusion  sur  révolution  de  la  pyclo-néphrite  scarlatineuse. 
La  guérison  a  pu  s'effectuer  par  un  traitement  rationnel  appli- 
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que  avant  que  les  lésions  anatomiques  soient  devenues  trop 
profondes,  et  aussi  à  la  faveur  de  ce  que,  chez  ce  jeune  sujet, 
les  voies  urinaires  supérieures  n'étaient  ni  atteintes  de  dilata- 
tion plus  ou  moins  ancienne,  ni  envahies  par  la  sclérose  ;  elles 
avaient  gardé  leur  vitalité  et  leurs  moyens  de  défense.  Le 
régime  alimentaire  sévère  empêchait  Tirritation  du  rein  par 
l'élimination  de  substances  et  de  déchets  irritants;  la  dépura- 
tion urinaire  était  parfaite  et  soigneusement  surveillée.  Rien 
ne  permettait  la  rétention  de  sels  minéraux  et,  par  suite,  la 
formation  d'une  lithiase  secondaire  acide  ou  alcaline.  Enfin 
la  vessie  était  indemne,  et  aucune  autre  infection  locale  ou 
générale  n'est  venue  aggraver  l'état  antérieur.  C'est  l'ensemble 
de  ces  conditions  favorables  qui  nous  semble  avoir  permis  la 
guérison. 

II.  —  Lithiase. 

La  lithiase  rénale  uro-oxalique  ne  semble  pas  avoir  été 
davantage  signalée  à  la  suite  de  la  scarlatine.  Les  monogra- 
phies consacrées  à  la  scarlatine  sont  muettes  sur  ce  point. 
JXous  n'avons  trouvé,  dans  la  littérati^re  médicale,  que  deux 
indications  à  ce  sujet. 

Dickinson  (1)  mentionne  la  scarlatine  comme  une  des  prin- 
cipales causes  de  la  précipitation  de  l'acide  urique  chez  les 
«nfants.  «  Pendant  la  convalescence  de  cette  maladie,  dit-il, 
il  n'est  pas  rare  de  trouver  dans  l'urine  une  quantité  remar- 
quable de  cristaux  uriques.  Lorsque  le  rein  s'ouvre  à  nouveau 
après  sa  fermeture  passagère,  les  matériaux  de  déchets  accu- 
mulés sont  éliminés  en  surabondance;  l'acide  urique  se  préci- 
pite au  lieu  d'être  retenu  en  solution....  11  est  possible  que 
quelques  cristaux  restés  en  arrière  deviennent  le  centre  de 
calculs.  J'ai  connaissance  d'un  cas  dans  lequel  les  symptômes 
de  calcul  rénal  ont  été  consécutifs,  et  probablement  dus  aune 
atteinte  de  néphrite  scarlatineuse.  » 

G.  Goulon  (2)  a  également  rapporté  l'observation  d'un  enfant 
de  trois  ans  chez  qui  la  gravelle  apparut  à  la  suite  d'une  scar- 
latine. Nous  la  résumerons  simplement. 

Pas  de  tare  arthritique  chez  les  parenls.  Après  le  sevrage,  le  jeune 
«nfant  eut  plusieurs  indispositions  passagères,  mais  avec  convalescence 

(1)  Dickinson,  On  rencU  and  urinary  affections^  LondoD,  1885,  t.  III,  p.  878. 

(2)  G.  Goulon,  Lithiase  rénale  chez  un  enfaot  de  trois  ans  ayant  fait  sa  pre- 
imière  apparition  à  la  suite  d'une  scarlatine.  La  médecine  infanlile^  1805, 
p.  579-582. 
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longue  ;  aussi  les  parents  «  faisaient-ils  tous  leurs  efforts,  une  fois  l'appé- 
tit reparu  ou  à  peu  près,  pour  le  gaver  en  quelque  sorte  de  nourritui-e, 
et  pensaient  bien  faire  en  insistant  sur  les  viandes  saignantes  ». 

La  scarlatine  contractée  à  trois  ans,  au  commencement  de  mai,  s(^ 
compliqua  vers  le  quinzième  jour  d'anasarque  avec  albuminurie,  qui  céda- 
facilement,  si  bien  que  six  jours  plus  tard  Tenfant  fut  mis  à  un  régime 
presque  exclusivement  carné.  Six  semaines  après  le  début  de  la  maladie,, 
à  la  suite  de  sa  première  promenade  en  voiture,  l'enfant  se  plaignit 
pendant  la  nuit  de  souffrir  dîtns  les  reins,  ce  qu'on  attribua  à  la  fatigue. 
Le  matin,  à  six  heures,  il  se  plaignit  de  coliques;  mais  une  certaine 
quantité  d'urine  qu'il  rendit  sur  le  parquet  était  sanglante,  d'un  rouge 
vif,  et  ces  urines  sanglantes  se  reproduisirent  à  trois  reprises  dans  la 
journée.  En  même  temps,  on  constatait  au  fond  du  vase  une  quantité 
très  abondante  de  sables  rouges,  très  durs,  qui  furent  reconnus  comme 
étant  de  nature  urique.  La  miction  est  fréquente,  sans  douleur  propre- 
ment dite,  mais  le  besoin  d'uriner  est  impérieux,  et  la  quantité  d'urine 
rendue  est  faible. 

Chaque  fois  on  constate  la  présence  de  sable  en  proportion  très  appré- 
ciable. 

Quelques-uns  des  graviers  sont  assez  volumineux,  mais  pas  assez  pour 
mériter  le  nom  de  calculs.  11  en  fut  ainsi  pendant  quatre  jours  environ^ 
la  proportion  allant  toujours  en  décroissant,  jusqu'à  disparaître  complè- 
tement. 

Cependant,  vers  le  mois  de  septembre,  l'enfant  eut  une  seconde  crise  qui 
n'occasionna  pas  d'hématurie,  et  rémission  de  sable  fut  de  courte  durée- 
Les  mois  suivants,  malgré  la  diminution  considérable  de  l'alimentatiorà 
carnée,  il  unna  de  nouveali  du  sable  urique,  mais  les  quantités  émises, 
allèrent  en  diminuant  de  plus  en  plus,  bien  qu'il  persistât  encore  quelques- 
douleurs  lombaires  sourdes  pendant  la  journée,  précédant  rémission  du 
sable. 

En  compulsant  les  observations  recueillies  à  Vittel  par 
notre  confrère  M.  Bouloumié,  nous  avons,  comme  nous  Tavons- 
déjà  signalé  (1),  retrouvé,  sur  77  cas,  13  fois  la  scarlatine 
dans  riiistoire  des  litbiasiques.  Dans  tous  ces  cas,  il  s'agissait 
uniquement  d'enfants  ou  de  jeunes  sujets,  et  nous  n  avons 
rien  retrouvé  de  semblable  chez  l'adulte.  La  scarlatine  est  en 
effet  assez  rare  en  dehors  de  l'enfance,  et  il  est  impossible  de 
préjuger  même  qu'une  scarlatine  infantile  ait  pu  contribuer 
à  Téclosion  d'une  lithiase  dans  l'âge  adulte. 

Et  môme  chez  l'enfant  devons-nous  étudier  avec  soin  les 
observations  et  ne  retenir  que  celles  où  les  rapports  des  deux 
affections  sont  suffisamment  nets. 

Observation  I.  —  M.  H...,  huit  ans  (1886).  Parents  bien  portants;  pas 
d'hérédité  arthiitique. 

Santé  habituellement  bonne.  Hougeole  à  dix  mois.  Scarlatine  il  y  a 
quatorze  mois,  en  avril  1885;  évolution  normale,  pas  d  albumine.  Pen- 

(1)  MoNssEAux.  Sur  la  lithiase  réaale  chez  les  enfants.  Rev.  mens,  des  mal.  de 
lenf,,  mai  1904. 
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danl  la  convalescence,  on  constate  que  les  urines  contiennent  du  sable 
rouge,  urique,  bien  nettement  caractérisé  ;  cependant  Tenfant  ne  ressent 
aucune  douleur  lombaire  et  ne  présente  aucun  trouble  vésical.  Pendant 
l'hiver,  douleurs  lombaires  et  urétérales  avec  malaise  général,  anorexie 
«t  émission  de  sables  urinaires  rougeÀtres  pendant  six  semaines.  Depuis 
un  mois,  Tenfant  éprouve  de  temps  à  autre  des  douleurs  urétérales 
suivies  de  rémission  de  sable.  Pendant  une  cure  à  Vittel,  en  1886,  il 
éprouve  à  diverses  reprises  des  douleurs  lombaires  et  urétérales  plus  ou 

moins  violentes  et  rend  de  notables  quantités  de  sable  urique. 

L'enfant  est    revu  six  ans  après,  en  1892.  Depuis  quelques  mois,  il 

éprouve  des  troubles  de  la  miction,  de  la  dysurie,  des  besoins  fréquents 

<*t  impérieux  d'uriner,  aboutissant  quelquefois^  même  à  Tincontinence  ; 

les  urines,  très  acides,  contiennent  une  grande  quantité  d'acide  urique 

et  de  phosphates,  mais  pas  de  sable,  et  celui-ci  n'a  pas  reparu  depuis 

six  ans. 

Enfin,  en  1902,  le  malade  est  encore  revu  et  nous  apprend  que  sa 

santé  est  parfaite,  qu'il  n'a  plus  souffert  des  reins  et  qu'il  n'a  plus  rendu 

<le  sable. 

Observation  II.  —  M.  P...  Père  obèse.  Scarlatine  à  cinq  ans,  sans  albu- 
minurie. Quelques  semaines  après,  on  constate  la  présence  de  sables 
abondants  dans  l'urine;  mais  on  n'y  prête  pas  grande  attention.  Cette 
émission  se  continue  d'une  façon  plus  ou  moins  irrégulière,  plus  abon- 
<lante  à  certains  moments,  et  surtout  à  la  suite  de  fatigue.  A  aucun 
moment  Tenfant  n'accuse  de  douleur  lombaire.  A  partir  de  l'Age  de  dix  à 
4louze  ans,  tendance  à  l'obésité.  A  dix-neuf  ans,  le  malade  est  trè*s  nota- 
blement obèse;  l'appétit  est  très  développé,  les  digestions  sont  bonnes, 
la  constipation  très  accusée,  entre  coupée  parfois  de  débâcles  diarrhéiques. 
Soif  habituellement  vive.  Pas  de  migraines,  mais  vertiges  assez  fréquents, 
l'rines  généralement  rares  (1  litre  environ  par  jour)  et  très  colorèes, 
laissant  déposer  de  gros  cristaux  uriques  ;  densité  :  1  028  ;  acide  urique,  0,58  ; 
albumine,  0,25.  Cœur,  poumons,  foie  normaux.  La  cure  de  Vittel  amena 
Texpulsion  d'une  grande  quantité  de  sable.  Le  malade  fut  malheureusement 
<.*nsuite  perdu  de  vue. 

Observation  III.  —  Mlle  F.  L...,  douze  ans.  Parents  arthritiques,  sans 
manifestations  très  précises.  Psoriasis  en  plaques  disséminées  depuis 
l'âge  de  sept  à  huit  ans.  Végétations  adénoïdes  et  hypertrophie  amygda- 
lienne  opérées  il  y  a  trois  ans. 

11  y  a  huit  mois,  scarlatine  sans  albuminurie.  Deux  ou  trois  mois  après, 
impétigo  de  la  face,  et,  à  peu  près  à  la  même  époque,  la  jeune  malade  se 
plaint  de  douleurs  lombaires  fréquentes,  irradiées  sur  le  trajet  de  l'ure- 
lèi*e,  et  rend  du  sable  urique  par  intervalles.  Elle  en  expulse  une  notable 
<|uantité pendant  une  cure  à  Vittel  quelques  mois  après. 

Observation  IV.  —  M.  G...,  onze  ans.  Pas  d'antécédents  héréditaires. 
$anté  habituellement  bonne.  Scarlatine  à  neuf  ans;  convalescence 
normale,  pas  d'albumine.  Quelques  mois  après,  l'enfant  se  plaint  de 
4louleurs  lombaires;  à  ce  moment,  les  urines  deviennent  foncées  et 
laissent  déposer  du  sable  urique.  Voies  digestives  en  bon  état,  sauf  consti- 
pation habituelle.  Soif  un  peu  vive.  Pendant  une  cure,  expulsion  de 
sable. 

Dans  d'autres  cas,  la  lithiase,  au  lieu  de  survenir  pendant  la 
convalescence,  apparaît  seulement^ plus  ou  moins  longtemps 
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après  la  scarlatine.  Aussi  la  filiation  des  deux  maladies  est- 
elle  moins  nette  et  peut-elle  donner  lieu  à  des  réserves. 

Observation  V.  —  ^.  T...,  dix-sept  ans.  Père  atteint  de  coliques 
néphrétiques  et  de  coliques  hépatiques. 

A  trois  ans,  scarlatine  normale,  sans  complications  ni  albuminurie.  A 
six  ou  sept  ans,  on  constate  dans  Turine  des  sables  uriques  rendus  sans 
douleur  lombaire.  Cure  à  Vittel  ;  depuis  ce  moment,  plus  de  sable.  Pen- 
dant l'adolescence,  Tenfanl  est  sujet  à  des  céphalées  fréquentes,  sans 
vomissements  ni  nausées.  Constipation  habituelle.  Angines  fréquentes. 
V'ers  dix-sept  ans,  on  constate  que  les  urines  se  troublent  peu  après 
rémission,  et,  quelques  mois  après,  le  malade  rend  du  sable  rouge  en 
abondance;  les  urines  sont  très  acides,  contenant  un  excès  d'acide 
urique;  pas  d'albumine.  Dès  le  début  de  la  cure,  rejet  de  sables  uriques 
abondants,  associés  à  quelques  cristaux  d'oxalate  de  chaux  ;  cette  émis- 
sion se  continue  jusqu'à  la  fm  de  la  cure,  sans  la  moindre  douleur 
lombaire.  Revu  Tannée  suivante,  le  malade  n'avait  plus  rendu  de 
sable. 

Dans  une  autre  observation  chez  un  garçon  de  douze  ans, 
l'apparition  du  sable  urique  n'est  notée  que  sept  ans  après 
la  scarlatine. 

D'autres  fois,  l'apparition  de  la  gravelle  plus  ou  moins 
longtemps  après  la  scarlatine  a  coïncidé  avec  d'autres 
circonstances  capables  par  elles-mêmes  de  contribuer  à  son 
éclosion. 

C*est  ainsi  que,  chez  un  garçon  de  treize  ans,  atteint  à 
dix  ans  de  scarlatine  et  de  néphrite  albumineuse  passagère, 
l'émission  du  sable  n'a  commencé  qu'à  l'occasion  d'un  séjour 
au  lit  pendant  trois  semaines  pour  une  blessure  au  pied. 

Dans  3  autres  observations  concernant  des  jeunes  filles  de 
seize,  quinze  et  neuf  ans,  atteintes  de  scarlatine  respecti- 
vement à  huit,  sept  et  six  ans,  nous  voyons  dominer  depuis 
plusieurs  années  des  troubles  gastro-intestinaux,  diarrhée, 
entérite,  qui,  par  eux-mêmes,  ont  sans  doute,  au  moins 
autant  que  la  scarlatine  antérieure,  contribué  à  l'apparition 
de  la  gravelle.  Nous  tenions  cependant  à  signaler  ces  faits. 

Il  est  également  intéressant  de  se  demander  quelle 
influence  pourra  exercer  une  scarlatine  sur  une  lithiase 
préexistante.  Chez  deux  enfants  atteints  déjà  de  gravelle,  la 
scarlatine  ne  semble  avoir  exercé  aucune  influence  sur  la 
marche  de  celle-ci.  Dans  un  autre  cas,  au  contraire,  chez  un 
jeune  garçon  de  douze  ans,  atteint  depuis  cinq  ans  de  coliques 
néphrétiques,  l'évolution  de  la  scarlatine  fut  traversée  vers  le 
vingtième  jour  par  une  atteinte  de  colique  néphrétique  avec 
expulsion  de  sables  abondants. 
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La  scarlatine  semble  donc,  dans  divers  cas,  pouvoir  exercer 
une  certaine  inQuence  sur  Tapparition  ou  la  manifestation  de 
la  lithiase  rénale  ;  plutôt  peut-être  est-elle  capable  de  préparer 
une  lithiase  dont  la  manifestation  se  fera  plus  ou  moins  long- 
temps attendre.  Tous  ces  cas  sont  rares  en  vérité,  étant  donnée 
Textrême  fréquence  et  de  la  scarlatine  et  de  la  lithiase;  nous 
pouvons  cependant  essayer  d'en  tirer  quelques  conclusions. 

Tout  d'abord,  semblable  influence  ne  semble  se  manifester 
que  chez  Tenfant.  Il"  serait  impossible  de  chercher  à  établir 
quelque  rapport  entre  une  lithiase  apparaissant  chez  un 
adulte  et  une  scarlatine  datant  de  Tenfance,  quand  tant 
d'autres  causes  peuvent  amener  la  précipitation  et  la  rétention 
dans  le  rein  des  sels  urinaires. 

Toujours,  en  outre,  il  s'est  agi  de  lithiase  acide,  et  nous 
n'avons  pas  retrouvé  un  seul  cas  de  concrétions  phosphatiques 
permettant  d'invoquer  quelque  suppuration  rénale  méconnue  ; 
d'ailleurs,  l'examen  microscopique  des  sédiments  urinaires, 
pratiqué  toujours  d'une  façon  systématique,  n'a  jamais 
montré  l'existence  d'éléments  purulents. 

C'est  donc  en  agissant  soit  sur  la  nutrition  générale,  soit 
plus  directement  sur  le  rein,  que  la  scarlatine  peut  favoriser 
l'apparition  de  la  gravelle. 

Les  études  faites  jusqu'ici  sur  l'urologie  de  la  scarlatine 
montrent  que,  pendant  la  maladie,  la  nutrition  générale 
et  l'excrétion  urinaire  sont  toutes  deux  profondément 
modiiiées  (1).  Pendant  la  période  fébrile,  il  y  a  oligurie  avec 
augmentation  de  l'acidité  totale,  et  aussi  augmentation,  non 
seulement  relative  mais  absolue,  du  taux  de  l'acide  urique 
excrété  ;  il  se  produit  de  véritables  décharges  de  cet  acide,  qui 
diminue  au  contraire  notablement  dès  le  début  de  la  conva- 
lescence. D'ailleurs,  à  ce  moment,  le  régime  lacto-végétarien 
est  de  règle  courante  et  fournit  donc  peu  d'éléments  azotés  (2). 

Il  est  vrai  qu'une  fois  la  convalescence  terminée  il  n'en 
est  ordinairement  plus  de  même,  et  souvent,  au  contraire, 
l'alimentation  devient  abondante  et  riche  en  viandes;  les 
vins  généreux  sont  donnés  à  l'enfant  ;  tout  est  mis  en  œuvre, 
et  souvent  à  tort,  pour  le  fortifier;  l'acide  urique  augmente 
à  nouveau,  et  ces  conditions  sont  favorables  à  l'apparition  de 

(I)  Pau,  De»  urÎDes  dans  la  scarlatine.  Thèse  de  Paris,  1893-94. 
'    (2)  R.   Labbé,  Le  synilronie  urinaire  dans  la  scarlatine   et  la  diphtérie  de 
Tenfance.  Thèse  de  Paru^  lUu3. 
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lagravelle,  surtout  quand  la  mesure  est  dépassée.  L'observa- 
tion de  Coulon  en  est  la  preuve. 

11  faut  ajouter  aussi  qu'un  certain  nombre  des  enfants  dont 
nous  avons  rapporté  les  observations  étaient  des  fils  d'arthri- 
tiques, prédisposés  par  leurs  antécédents  .  héréditaires  à 
l'éclosion  de  la  lithiase  ;  d'autres  étaient  atteints  de  troubles 
gastro-intestinaux  ou  d'entérite  chronique,  entraînant  la 
-concentration  des  urines,  et,  par  suite,  favorisant  la  précipi- 
tation de  Tacide  urique  et  Tapparition  du  sable.  La  scarlatine 
dans  ce  cas  n'a  donc  pu  que  préparer  davantage  encore  le 
terrain  en  agissant  directement  sur  le  rein. 

Nous  savons  en  effet  combien  cet  organe  est  souvent  et 
profondément  touché  par  la  scarlatine.  Le  poison  scarlatin, 
les  toxines  d'infection  secondaire,  les  microorganismes  sans 
■doute  eux-mêmes,  exercent  sur  sa  perméabilité  une  influence 
•considérable,  dont  nous  trouvons  la  preuve  en  dehors  même 
de  toute  albuminurie,  dans  la  rétention  passagère  des 
•chlorures  au  début,  et  dans  les  résultats  des  examens  cryo- 
sçopiques  (R.  Labbé). 

Peut-être  principalement  pourrait-on  invoquer  l'existence 
d'altérations  épithéliales  très  légères  et  passagères  des  voies 
urinaires  supérieures  (calices,  bassinet),  de  même  ordre  que 
•celles  provoquées  par  la  scarlatine  elle-même  dans  les  épithé- 
liums  rénaux  proprement  dits  ;  ces  altérations  seraient  assez 
analogues  à  celles  des  pyélo-néphrites  de  décharge  décrites 
par  A.  Robin  à  la  suite  des  évacuations  salines  massives  au 
début  de  la  convalescence  d'un  grand  nombre  d'infections; 
-elles  seraient  à  rapprocher  aussi  des  cas  de  néphrocystite 
<ïantharidienne  signalés  par  Dupré  chez  des  enfants  (1) 
•et  ayant  entraîné  à  leur  suite  des  accidents  de  lithiase  rénale. 

Il  est  bien  démontré  en  effet  qu'en  dehors  de  toute  atteinte 
de  la  nutrition  générale  il  existe,  pour  la  lithiase  urique,  une 
origine  en  quelque  sorte  locale,  et  qu'elle  est  liée  à  un 
trouble  fonctionnel  du  rein,  que  ce  trouble  soit  de  nature 
infectieuse,  toxique  ou  mécanique  (lithiase  expérimentale 
chez  les  chiens  par  ingestion  d'oxamide,  Tuffîer).  C'est  l'an- 
cienne théorie  du  catarrhe  lithogène  de  Meckel,  renouvelée 
aujourd'hui  sous  le  nom  de  théorie  des  matières  colloïdes  et 
surtout  théorie  des  matières  albuminoïdes. 

(1)  DupRÉ^cUé  par  Vlbarran,  article  Lxtbiasb  rénale,  ia  Tr.chir,  de  Le  Deatut 
Delbet,  t.  Vlll. 
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Il  ne  sufRt  pas,  en  effet,  que  les  sels  minéraux  existent  en 
excès  dans  l'urine,  ni  même  qu'ils  se  précipitent,  pour  for- 
mer des  calculs  ou  du  sable  ;  l'intervention  de  la  matière 
organique  est  nécessaire.  Les  recherches  d'Ebstein,  de  Posner 
•et  de  Chabrié  ont  montré  dans  les  calculs  l'existence  d'un 
reticulum  de  substance  albuminoïde,  qui  parattètre  de  nature 
^pithéliale. 

Cette  altération,  cette  nécrose  épithéliale  serait  donc  à  la 
base  de  toute  lithiase  et  provoquée  soit  par  l'élimination  de 
sels  irritants  par  eux-mêmes,  soit  par  une  autre  cause  infec- 
tieuse ou  mécanique.  Étant  données,  d'autre  part,  la  fréquence 
considérable  des  altérations  épithéliales  du  rein  dans  la 
scarlatine,  leur  diffusion,  leurs  différentes  variétés  histolo- 
giques,  il  n'y  a,  semble-t-il,  rien  d'impossible  à  ce  que  ces 
altérations  viennent  faciliter  et  permettre  l'agglomération 
des  sels  uriques  et  la  formation  du  sable. 

Sans  doute,  de  nouvelles  études  sur  ce  point  sont  néces- 
saires. Mais  c'est  ainsi,  pensons-nous,  qu'il  faut  surtout 
comprendre  le  rôle  que  peut  jouer  la  scarlatine  dans  la  genèse 
de  la  lithiase,  et  ceci  en  dehors  môme  de  toute  néphrite  et 
de  toute  albuminurie  ;  quoi  qu'en  ait  pensé  Dickinson,  ces 
dernières  complications  ne  sont  nullement  nécessaires,  puis- 
qu'elles n'existaient  dans  aucune  des  observations  que  nous 
avons  rapportées. 

La  scarlatine  semble  donc,  en  résumé,  exercer  une  certaine 
influence  sur  la  genèse,  et  peut-être  aussi  sur  l'évolution  de 
la  lithiase  rénale.  Nous  sommes  loin  d'affirmer  que  par  elle 
seule  elle  puisse  créer  de  toutes  pièces  cette  affection.  Nous 
ne  le  croyons  même  pas.  Mais  elle  agit  vraisemblablement 
sur  le  reiu  de  telle  façon  que  la  précipitation  de  l'acide 
urique  et  son  agglomération  soient  possibles  chez  les  sujets 
prédisposés  par  une  tare  héréditaire,  par  un  état  de  santé 
antérieur,  par  une  hygiène  défectueuse  ;  et  son  action,  sans 
être  indéfinie,  peut  même  peut-être  durer  assez  longtemps 
pour  permettre  ultérieurement  le  développement  de  l'affec- 
tion, lorsque  le  sujet  se  trouvera  dans  des  conditions  suffi- 
santes pour  la  réaliser. 
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PSYCHOSE  TRANSITOIRE  CHEZ  UN  ENFANT, 

AVEC  TROUBLES  DU  LANGAGE,  A  LA  SUITE  D  UNE 

MÉNINGITE  AIGUE 

Par  P.  HAUSHALTER, 

Agrégé  à  la  Faculté  de  Nancy. 

Les  troubles  nerveux  que  peuvent  laisser  à  leur  suite  les 
maladies  infectieuses  de  Tenfance  sont  d'ordre  varié,  paralysies 
définitives  ressortissant  à  des  lésions  indélébiles  de  l'encéphale  ou 
de  la  moelle,  paralysies  transitoires  dépendant  d'encéphalopathies, 
de  myélopathies  ou  de  névrites  curables,  psychoses  et  aphasies 
passagères.  Cependant,  si  on  considère  le  nombre  de  maladies 
infectieuses  qui  frappent  Tenfance,  on  arrive  à  conclure  que  ces 
complications  nerveuses  sont  tout  à  fait  exceptionnelles. 

L'aphasie  à  des  degrés  divers  a  pu  être  constatée  à  l'état  pur  à 
la  suite  de  diverses  maladies  fébriles  ;  dans  d'autres  cas,  elle  a  été 
trouvée  associée  à  une  hémiplégie,  qui  a  été  passagère  comme 
l'aphasie.  Des  cas  de  psychose  infantile  post-fébrile  à  forme  de 
mélancolie,  de  confusion  mentale^  de  délire  hallucinatoire,  ont  été 
rapportés  par  divers  auteurs  ;  dans  quelques  cas,  la  psychose  s'est 
compliquée  de  troubles  du  langage  rappelant  l'aphasie  (1).  Ces 
psychoses  guérissent  dans  des  limites  variant  de  quelques  heures 
à  plusieurs  mois. 

Aphasie  et  psychose,  isolées  ou  combinées,  peuvent  se  voir  à  la 
suite  de  toutes  les  infections  ;  quelques-unes  cependant,  telles  lu 
fièvre  typhoïde  (2),  les  fièvres  éruptives,  la  pneumonie,  la  grippe, 

(1)  Hbinf.mann,  Ueber  Psychosen  und  SprachstôruDgen  nach  acut  ficberhaften 
Krkrankungen  im  Kiodesalter  {Arth,  /Hr  Kinderheilk,  1903,  p.  173). 

(2)  DiBizAiDBf  Troubles  intellectuels  transitoires  de  la  ûèvre  typhoïde  chez  les 
enfants.  Thèse  Paris,  1903^ 
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semblent  les  provoquer  plus  facilement,  bien  que  fort  rarement 
cependant,  si  j'en  juge  par  mon  observation  personnelle,  basée  sur 
douze  années  de  clinique  infantile,  au  cours  desquelles  je  n'ai 
observé  aucun  fait  de  psychose  ou  d'aphasie  à  la  suite  de  ces 
maladies  infectieuses  banales. 

Il  est  curieux  de  constater  que  les  psychoses  et  Taphasie  passa- 
gères ne  sont  guère  indiquées  parmi  les  suites  possibles  des 
méningitesaiguës,  alors  que  celles-ci laissentquelquefois  après  elles 
des  psychopathies  définitives.  Il  semblerait  cependant  que,  dans  la 
méningite,  la  toxi-infection,  agissant  plus  directement  sur  la  cellule 
cérébrale,  put  y  déterminer  des  adultérations,  réparables  sans 
doute,  mais  capables  de  se  manifester,  après  la  terminaison  du 
processus  méningitique,  par  des  troubles  psychiques  de  durée 
variable. 

C'est  comme  suite  d*une  aiïeclion  aiguë,  que  je  n'ai  pu  observer 
moi-môme,  mais  qui  paraît  bien  avoir  été  une  méningite,  que  se 
développa  le  cas  de  psychose  dont  je  vais  rapporter  l'histoire  et, 
qui,  cliniquement,  ne  se  distingue  pas  de  certaines  formes  de 
psychose  aiguë  infantile  secondaire  à  des  maladies  infectieuses 
quelconques. 

Observation.  —  //.  S...  10  ans.  Enfant  assisté.  Pas  de  renseignements  sur 
les  parents. 

Placé  depuis  six  ans  dans  une  famille  de  paysans  et  depuis  cette  époque 
a  toujours  joui  d'une  bonne  santé. 

Etait  intelligent  et  vigoureux.  Des  cahiers  d'école  que  nous  avons  sous 
les  yeux  prouvent  qu'il  était  suflisamment  développé  pour  son  âge  au 
point  de  vue  intellectuel.  Il  ne  semble  pas  qu'il  ait  présenté  des  tares 
nerveuses  avant  sa  maladie. 

Les  renseignements  sur  le  début  de  la  maladie  nous  ont  été  obligeam- 
ment fournis  par  le  D"*  Louviot,  de  Gerbevillei*s,  qui  donna  ses  soins  à 
Tenfant  pendant  quelques  jours. 

Le  27  octobre  1904,  Tenfant  fut  pris  d'une  crise  convulsive;  puis  il  per- 
dit connaissance.  Appelé  ce  même  jour,  le  médecin  trouve  le  malade  dans 
le  coma  avec  raideur  de  la  nuque,  opisthotonos  assez  marqué  pour 
empêcher  d'asseoir  l'enfant  et  de  rechercher  le  signe  de  Kernig,  trismus, 
mâchonnement,  strabisme,  accélération  du  pouls  (140)  el  de  la  respiration  : 
température  40<».  L'auscultation  ne  révèle  rien  d'anormal. 

Le  29  octobre,  même  état. 

Dans  l'intervalle  des  deux  visites,  l'enfant  avait  eu  une  série  de  crises 
convulsives  et  une  constipation  absolue  ;  il  avait  pu  avaler  quelques 
cuillerées  de  lait,  mais  avec  diflicul  té:  le  même  jour,  le  29,  la  température 
était  de  39*. 

Le  30,  même  état,  avec  les  mômes  crises  convulsives.  Température  38°. 
On  peut,  ce  jour-là,  se  procurer  de  l'urine  :  ni  albumine,  ni  sucre. 

Les  jours  suivants,  délire  violent  avec  alternatives  d'anxiété  et  d'agita- 
tion :  l'enfant  ne  reconnaît  personne;  il  crie,  gesticule,  se  frappe  la  tète 
au  mur,  se  mord  les  mains,  cherche  à  s'enfuir  de  son  lit,  puis  de  nouveau 
tendance  au  coma  entrecoupé  de  crises  épileptiformes  ;  enlin  s'installe 
l'état  dans  lequel  il  se  présente,  le  10  novembre,  dans  notre  service,  où 
il  est  admis. 
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État  aatuel  le  40  novembre.  —  Enfant  bien  constitué,  un  peu  amaigri. 
La  température  à  l'entrée  est  de  .Ift*»  et  le  pouls  est  à  130.  Faciès  anxieux, 
front  plissé,  regard  inquiet.  Respiration  haletante,  ressemblant  à  la  res- 
piration d'un  enfant  qui  aurait  peur. 

Placé  à  terre,  Tenfant  titube,  marche  en  écartant  lesjambes  avec  une  ten- 
dance à  la  propulsion.  Cx)uché,  il  soulève  avec  difficulté  lesjambes  au- 
dessus  du  plan  du  lit:  elles  sont  alors  agitées  de  mouvements  ataxiformes.  U 
a  une  tendanceà  conserver,  dans  les  membres  supérieur  et  inférieurs,  les 
attitudes  qu'on  lui  donne;  ainsi,  par  exemple,  si  on  lui  élève  et  qu'on  lui 
étende  le  bras,  il  le  maintient  violemment  raidi  en  le  regardant  d'un  air 
anxieux;  si  on  abaisse  le  bras,  il  le  relève  brusquement  comme  mu  par  un 
ressort,  ce  manège  se  reproduisant  plusieurs  fois  de  suite.  11  serre  vigou- 
reusement avec  le  même  faciès  anxieux  les  objets  qu'on  lui  met  dans  la 
main  sans  paraître  se  douter  de  leur  signification.  On  lui  présente  de  la 
bouillie  dans  un  bol  :  il  ne  fait  aucun  geste,  même  s'il  voit  manger  devant 
lui  un  autre  petit  garçon;  si  on  lui  place  le  bol  dans  une  main,  la  cuillère 
dans  l'autre,  il  demeure  immobile,  toujours  avec  la  même  physionomie 
anxieuse;  même  après  lui  avoir  fait  prendre  quelques  cuillerées  de  bouil- 
lie, il  conserve  la  même  inertie;  mais,  apn's  avoir  conduit  plusieurs  fois  sa 
main  portant  la  cuillère  à  sa  bouche,  il  répète  le  même  mouvement  auto- 
matiquement. Ces  mouvements  sont  accompagnés  de  spasmes  respira- 
toires. Nous  lui  demandons  s'il  veut  du  pain,  il  répond  :«  Oui,  Madame.  » 
On  place  devant  lui  un  gâteau,  il  ne  le  saisit  pas  :  on  le  lui  place  dans  la 
main,  on  dirige  cette  main  vers  la  bouche,  il  demeure  inerte  et  immo- 
bile ;  on  lui  casse  le  gâteau  entre  les  dents,  il  ne  fait  aucun  mouvement 
de  mastication  ni  de  déglutition. 

On  lui  demande  son  âge,  il  répond  :  «  dix  ans»,  puis  on  lui  demande  son 
nom  à  plusieurs  reprises,  et  il  répond  invariablement  «  dix  ans  ».  On  lui 
dit  :  «  tu  t'appelles  Henri  Durand  »;  on  lui  monti*e  sur  un  livre  d'images 
un  cheval,  un  soldat,  etc.,  en  lui  demandantcequec'est,et,pour  chacun.il 
répond  «  Henri  Durand  ».  En  réalité,  il  s  appelle  Henri  Sonnendrucker. 

On  lui  dit  de  réciter  le  i'ater  :  il  débite  correctement  les  premières 
phrases,  puis,  quelques  instants  après,  si  on  lui  pose  une  question,  il 
reprend  invariablement  le  Pater, 

Tout  ce  jour  il  demeure  dans  un  état  de  stupeur  anxieuse,  les  yeux 
inquiets,  la  respiration  entrecoupée,  essayant  par  moments  de  se  désha- 
biller et  de  se  lever  de  son  lit. 
H  novembre.  —  Même  état. 

\2  novembre.—  La  marche  est  un  peu  plus  facile,  toujours  titubante, 
avec  un  peu  d'instabilité  dans  la  station. 

L'automatisme  persiste  encore  :  ainsi,  si  on  lui  étend  la  jambe,  il  la 
maintient  rigide  pendant  deux  minutes  ;  il  garde  le  bras  étendu,  la  main 
tenant  un  jouet  en  carton  pendant  une  minute  et  demie  sans  que  sa 
physionomie  manifeste  une  impression  quelconque.  Cependant  il  a  lair 
moins  anxieux  et  plus  éveillé. 

On  lui  dit  :  Bonjour,  il  répond  :  «  Oui,  Monsieur.  »  On  lui  demande  :  Quel 
ège  as-tu  ?  il  répond  :  «  Henri  Durand  ».  On  insiste,  il  répète  :  «  Henri 
Durand  »  à  plusieurs  reprises.  En  désignant  la  sœur,  on  lui  demande  :  qui 
est-ce?  il  répond  :  «  Henri  Durand  ».  On  lui  représente  une  tasse  de  lait,  il  la 
boit  ;  un  gâteau,  il  le  mange.  On  lui  met  entre  les  mains  son  pantalon  : 
après  l'avoir  retourné  plusieurs  fois,  il  finit  par  le  mettre,  mais  maladroi- 
tement et  d'une  façon  automatique.  On  lui  donne  une  petite  impulsion,  il 
se  met  en  marche  et  fait  le  tour  de  la  salle  jusqu'à  ce  qu'on  l'arréte.  On 
lui  montre  un  cheval  sur  un  livre,  il  répond  :  «  C'est  un  cheval,  Monsieur.  »> 
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On  lui  montre  des  soldats,  un  chat,  des  lapins;  il  répond  pour  chacun 
«  un  cheval  ». 

On  lui  met  entre  les  mains  une  plume  et  du  papier  en  lui  demandant 
d*écrire  son  nom  ;  il  trace  péniblement  la  lettre  H,  puis  plusieurs  traits  sans 
signification,  dans  lesquels  cependant  on  peut  reconnaître  un  R.  On  lui 
demande  d'écrire  a,  6,  c,  ci,  il  continue  à  ébaucher  son  nom. 

13  novembre.  —A  peu  près  même  état.  On  montre  à  lenTant  les  lettres 
majuscules  A,  B,  C,  en  lui  commandant  de  les  lire  :  une  première  fois,  il 
les  prononce  correctement,  puis  se  trompe,  appelle  le  C.  «A  »  et,  finale- 
ment, toutes  les  lettres  «  A  ».  On  lui  dit  d'écrire  A,  il  ébauche  trois  foi» 
de  suite  H  (première  lettre  de  son  nom),  s'impatiente  et,  correctement, 
s'écrie:  C'est  emm....  1  On  le  prie  de  dire  le  PcUer,  il  commence  bien  la 
prière,  puis  s'embrouille,  émet  des  sons  sans  signification,  se  reprend^ 
s'embrouille  de  nouveau,  commence  le  «  Je  vous  salue,  Marie  »,  s'embrouille 
encore  et  en  recommence  plusieurs  fois  de  suite  les  premières  phrases. 

14  novembre.  —  L'enfant  a  l'air  gai  ;  il  marche  presque  droit,  sans 
tituber;  dit  bien  son  nom,  son  âge;  nomme  sur  l'image  un  âne,  un 
soldat,  puis  un  instant  après,  montrant  le  soldat  sur  l'image,  dit:  «  C'est 
une  chère  sœur.  »  En  récitant  son  Pafer,  s'embrouille  en  arrivant  à 
«  pardonnez-nous  »,  répète  une  série  de  fois  «  pardonnez,  pardonnez, 
pardonnez  »,  puis  des  mots  incompréhensibles.  Si  on  lui  dit  d'écrire  son 
nom  ou  de  le  copier,  écrit  la  première  lettre,  puis  trace  des  caractères 
sans  signification;  arrive  à  copier  assez  bien  les  lettres  A  et  0. 

15  novembre.  —  L'enfanta  eu  ce  matin  une  crise  de  larmes.  11  est 
plus  triste  que  d'habitude  et  n'a  pas  voulu  manger.  11  parait  comprendre 
ce  qu'on  lui  dit,  mais  ne  parle  pas  spontanément.  Il  s'embrouille  toujours 
au  Pater  au  même  passage. 

17  novembre.  —  A  l'air  plus  éveillé.  11  a  joué  le  matin  au  loto  avec  ses 
petits  camarades.  11  compte  avec  assez  de  facilité  jusqu'à  quarante  ;  recon- 
naît assez  bien  les  chiffres,  mais,  en  voulant  écrire  son  nom,  trace  pour 
Henri,  himrin. 

18  novembre.  —  L'aspect  anxieux  a  disparu  presque  complètement^ 
mais  l'enfant  à  encore  un  faciès  un  peu  obnubilé  ;  les  rides  du  front 
s'atténuent.  Il  arrive  à  lire  une  phrase  de  quelques  mots  sur  un  livre. 
Toujours  dans  le  Pater  s'aiTôte  à  :  «  pardonnez,  j»  répétant  invariable- 
ment ce  mot  et  ne  trouvant  plu»  la  suite.  Compte  jusqu'à  cinquante^ 
puis  revient  à  quarante  et  continue  sans  avoir  l'air  de  s'en  douter  ;  puis 
brusquement  il  devient  triste  et  est  pris  d'une  crise  de  larmes.  Cet  état 
de  tristesse  dure  une  partie  de  la  journée. 

Depuis  le  début,  il  existe  quelques  .troubles  circulatoires  caractérisés 
pra  un  état  bleu  et  froid  des  extrémités.  Depuis  quatre  jours,  la  tempéra- 
ture, qui  atteignait  38®  le  soir,  est  normale;  il  n'existe  pas  d'albumine 
dans  les  urines.  Vne  tentative  de  ponction  rachidienne,  faite  le  surlen- 
demain de  l'entrée  de  l'enfant  au  service,  a  été  infructueuse.  —  19  novem- 
bre :  L'enfant  écrit  son  nom  presque  correctement,  il  a  dans  la  jour- 
née un  accès  de  tristesse  et  de  larmes.  —  20  novembre  :  Nous  le  trouvons 
assis  mélancoliquement  sur  une  chaise;  il  ne  veut  pas  manger  au  réfec- 
toire; puis,  brusquement  sa  figure  s'égaie,  et  il  va  jouer  avec  ses  petits 
camarades.  ~  21  novembre  :  Hépond  bien  aux  questions  qu'on  lui  pose, 
mais  en  traînant  sur  les  mots  ;  a  toujours  une  tendance  à  conserver  les 
attitudes  qu'on  lui  donne  sans  que  sa  physionomie  manifeste  rien. 

22  novembre.  —  Écrit  son  nom  correctement,  mais  voulant  écrire  : 
madame  Colin  (le  nom  de  sa  mère  nourrice),  il  écrit:  «  mocolien  ».  On 
lui  dit  d'écrire  :  Vive  la  France  !  il  écrit:  «  vivecase.  »  On  lui  pose  une 
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addition  simple  ;  il  compte  bien,  mais  en  commençant  par  la  gauche. 

24  novembre.  —  11  écrit  correctement  ;  madame  Colin,  et  :  Vive  la 
France  !  Mais,  voulant  écrire  Moréviller  (le  nom  de  son  village),  il  écrit 
u  Moriviriviriel  ».  Il  s'arrête  toujours  dans  le  Pater  à  «  paixionnez  ». 

26  novembre.  —  Physionomie  gaie,  ouverte;  le  front  n'est  plus  plissé. 
11  ne  conserve  plus  les  attitudes  qu'on  lui  donne:  il  est  gai,  rit,  chante. 
Son  état  général  se  modifie  :  il  a  bonne  mine,  engraisse.  11  fait  une 
addition  correctement  en  commençant  par  la  droite.  Puis  les  progi^s 
s'accentuent  de  jour  en  jour.  Le  l'^'  décembre,  il  dit  pour  la  première  fois 
le  Pafer  jusqu'à  la  fin  et  rentre  assez  rapidement  dans  un  état  normal, 
ne  différant  en  rien  de  l'état  physique  et  intellectuel  d'enfants  de  son 
âge.  11  est  conservé  à  la  Clinique  jusqu'au  29  décembre. 

On  peut  distinguer  dans  rhistoire  de  la  maladie  plusieurs 
périodes  :  au  débuts  durant  quelques  jours,  dominent  des  signes  de 
méningite  aiguë,  au  cours  de  laquelle  alternent  des  phases 
d'excitation  cérébrale,  des  crises  convulsives,  du  coma.  Puis  les 
symptômes  méningitiques  s'elfacent,  tellement  que,  moins  de 
quinze  jours  après  le  début,  lorsque  Tenfant  nous  est  amené,  il  ne 
présente  plus  trace  de  méningite  ;  la  température  est  à  peu  près 
normale;  à  ce  moment,  la  situation  se  caractérise  par  un  état  de 
stupeur  anxieuse,  de  confusion  mentale,  avec  automatisme  et 
catatonie.  Puis,  au  bout  de  peu  de  jours,  l'état  s'améliore,  et  par 
étapes  successives,  dont  rend  compte  la  lecture  de  l'observation, 
Tenfant  arrive  à  la  guérison,  qui  se  trouve  complète  au  bout  de  six 
semaines.  Aucun  traitement  spécial  ne  fut  institué. 

Les  troubles  du  langage  et  de  récriture,  qui  constituent  une 
partie  intéressante  dans  l'histoire  de  cet  enfant,  et  qui  par  bien  des 
points  présentent  des  analogies  avec  ceux  que  Ion  observe  dans  les 
divers  types  de  Taphasie,  existèrent  au  prorata  des  troubles  intel- 
lectuels et  disparurent  avec  eux.  Ils  dépendent  de  l'état  de  con- 
fusion mentale  et  de  stupeur  qui  caractérise  la  psychose  chez 
cet  enfant,  et  dont  ils  furent  une  manifestation:  ils  ne  peuvent  être 
considérés  comme  un  symptôme  surajouté  ou  comme  une  compli- 
cation. La  combinai-son  des  troubles  mentaux  et  des  troubles  du 
langage  constitue  un  type  assez  spécial  de  psychose  post-infectieuse 
rarement  observé  dans  l'enfance. 

Ce  cas  nous  a  paru  mériter  d'être  rapporté  tel  quel  ;  les  com- 
mentaires qu'on  pourrait  ajouter  n'en  augmenteraient  pasTintérèt, 
qui  réside  dans  l'éliologie  particulière  de  la  psychose,  dans  l'âge 
de  l'individu  atteint^  dans  la  forme  des  troubles  psychiques,  leur 
évolution  aiguë,  leur  guérison  complète  et  spontanée.  Il  serait 
banal  de  répéter  que  cette  psychose  est  le  résultat  d'une  toxi-infec- 
tion  du  centre  nerveux  ;  elle  possède  cette  étiologie  en  commun 
avec  nombre  d'états  morbides  dont  nous  ignorons  les  causes  les 
plus  essentielles,  comme  le  mécanisme  intime. 


II 


ÉRYTHÈME  NOUEUX  AVEC  ALBUMINURIE 
Par  les  D'-  GOMBT  et  ISGH-WALL. 

L  érythème  noueux  est  une  maladie  générale,  coniparable  au 
fièvres  éruptives,  quoique  moins  nettement  cyclique  que  ces  der- 
nières. La  spécificité,  attestée  quelquefois  par  la  contagion,  révo- 
lution symptomatique  (prodromes  fébriles,  éruption,  déferves- 
cence,  etc.),  rapprochent  singulièrement  l'érythème  noueux  des 
maladies  infectieuses  infantiles  et,  en  tout  cas,  donnent  à  cette 
maladie  un  cachet  spécial  et  une  autonomie  évidente. 

Parmi  les  symptômes  généraux  qui  accompagnent,  précèdent  ou 
-suivent  Texanthème,  on  a  depuis  longtemps  signalé  la  fièvre 
•continue,  rémittente  ou  intermittente,  parfois  d'assez  longue  durée, 
rembarras  gastrique  avec  anorexie,  le  malaise,  la  courbature,  les 
^douleurs  vagues  dans  les  membres  ou  les  jointures,  les  atteintes 
assez  rares  d'ailleurs  au  poumon  (congestion),  à  la  plèvre  (pleurésie), 
au  cœur  (endo  et  péricardite).  Mais  jusqu'alors,  si  Ton  en  croit  le 
silence  des  auteurs,  le  rein  avait  semblé  échapper  aux  localisations  • 
infectieuses  de  l'érythème  noueux. 

A  ce  titre,  l'observation  que  nous  publions  aujourd'hui  offre 
-quelque  intérêt.  Elle  est  un  exemple  très  net  d'albuminurie,  de 
néphrite  bénigne  ayant  précédé  de  plusieurs  jours  et  accompagné 
pendant  tout  leur  cours  et  au  delà  les  poussées  d'érythème  noueux 
présentées  par  la  petite  malade. 

Ce  n'est  pas  que  cette  complication,  en  soi,  offre  rien  d'extraordi- 
naire, le  rein  pouvant  être  touché  par  la  plupart  des  maladies 
infectieuses.  Mais  l'albuminurie  n'avait  pas,  jusqu'à  ce  jour,  pris 
place  dans  la  symptomatologie  de  la  dermatite  contas  if  or  me. 

Un  autre  point  intéressant,  quoique  mieux  connu,  a  été  suivi  de 
près  dans  cette  observation.  Nous  voulons  parler  des  prodromes 
fébriles,  qui,  pendant  une  semaine,  ont  fait  échec  au  diagnostic. 
Voici  une  enfant,  depuis  longtemps  fatiguée  à  la  suite  d'une  rou- 
;geole  assez  intense.  Tout  à  coup,  elle  présente  une  ascension  ther- 
mique élevée.  On  ne  trouve  aucune  localisation  pulmonaire  ni  diges- 
tive.  On  examine  les  urines,  qui  contiennent  une  quantité  notable 
d'albumine. 

La  langue  est  sale,  l'embarras  gastrique  est  évident;  il  y  a  de  la 
constipation.  Pendant  huitjours,  la  fièvre  et  l'albuminurie  persistent. 
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avec  des  urines  cependant  claires  et  abondantes.  On  ne  peut  admettre 
une  fièvre  typhoïde,  car  le  ventre  est  souple,  sans  garg-ouillement^ 
sans  taches;  l'enfant  n'est  nullement  abattue  ;  elle  est  plutôt  gaie  et 
ne  demande  qu'à  se  lever.  Point  de  mal  de  tète.  La  granulie  est 
encore  moins  probable,  malgré  le  précédent  de  rougeole;  car  il  n'y 
a  pas  de  dyspnée  et  aucun  symptôme  cérébral.  Enfin  apparaissent 
les  premières  nodosités  aux  jambes,  elle  diagnostic  est  fixé  ;  mais, 
il  a  fallu  l'attendre  huit  jours.  Cette  phase  prodromique  fébrile  de 
longue  durée  n'est  pas  rare  dans  l'érythème  noueux  ;  elle  a  été- 
signalée  par  Trousseau  et  par  tous  les  auteurs  après  lui  ;  mais,  au 
lit  du  malade,  elle  surprend  et  cause  quelque  embarras.  Ceci  dit,, 
nous  allons  transcrire  l'observation  de  notre  petite  malade. 

Observation  :  Fillette  de  cinq  ans  et  demi,  —  Fièvre  continue  rémittente 
pendant  huit  jours.  —  Albuminurie  à  la  phase  prodromique  et  pentîant  toute 
la  dur^e  de  la  malaiiie,  —  Apparition  de  Vérythème  noueux  une  semaine 
aptes  les  symptômes  généraux  et  l'albuminurie.  —  Guérison. 

Estelle  l.j  âgée  d*un  peu  plus  de  cinq  ans  et  demi,  est  une  enfant  très- 
vive,  très  intelligente,  très  turbulente,  qui  a  joui  jusqu*à  présent  d'une 
excellente  santé.  Parents  sains,  mais  nerveux.  Deux  frères  aînés  nerveux 
également.  L'enfant  a  été  nourrie  au  biberon  (lait  pasteurisé)  avec  le 
plus  grand  soin,  et  elle  a  échappé  aux  conséquences  habituelles  de  ce 
mode  d'allaitement.  Cependant  elle  a  eu  les  jambes  un  peu  incurvées  au 
coui^  de  la  seconde  année. 

Aucune  maladie  sérieuse  jusqu'au  mois  de  juin  1904.  A  ce  moment, 
elle  contracte  la  rougeole,  qui  a  été  forte  comme  éruption,  mais  sans- 
complication  broncho-pulmonaire.  Cependant  les  parents  remarquent 
que,  depuis  cette  rougeole,  l'enfant  est  plus  iiâle  et  plus  faible  que 
d'habitude.  Elle  a  peu  d'appétit  ;  elle  a  un  peu  maigri.  Bref  elle  semble 
avoir  été  assez  sérieusement  touchée  par  Finfeclion  morbilleuse.  C'est 
dans  ces  conditions  qu'elle  a  été  prise  de  la  maladie  actuelle. 

Le  17  juillet  1904,  l'enfant  présente  un  malaise  général  avec  frissons  et 
fièvre.  On  ne  prend  pas  la  température  tout  d'abord;  mais,  les  joure  sui- 
vants, on  trouve,  dans  le  rectum,  les  chiffres  de  39^  39<',5,  avec  des  rémis- 
sions matinales  à  38<»,5,  38^,8,  etc.  Pas  d'appétit,  langue  fortement 
saburrale,  constipation.  Les  urines  sont  claires,  assez  abondantes;  mais, 
elles  donnent  un  louche  par  l'acide  nitrique  et  par  la  chaleur.  L'analyse 
chimique  dénonce  10  centigrammes  par  litre  avec  quelques  hématies.  Le 
taux  de  l'albumine  s'élève  ensuite  à  20,  30  et  40  centigrammes  par  litre, 
quoique  les  urines  restent  claires,  abondantes  et  qu'il  n'y  ait  aucune 
trace  d'œclème.  Pendant  une  semaine  entière,  nous  nous  trouvons  en 
présence  d'un  état  fébrile  très  accusé,  avec  albuminurie  notable  et 
embarras  gastrique. 

L'exploration  attentive  du  thorax  (du  poumon  et  du  cœur),  du  ventre,  du 
système  nerveux,  ne  donne  rien  de  positif.  On  est  amené  à  penser  à  la 
fièwe  typhoïde  ;  mais  l'enfant  est  gaie,  non  abattue,  sans  symptômes^ 
abdominaux.  La^n;»pé?  jurait  peu  probable;  il  n'y  a  pas  de  rhino-pha- 
ringile  ni  de  toux.  Les  parents  désolés  craignent  la  tuberculose,  mais  il 
n'y  en  a  aucun  signe. 

Enfin,  le  23  juillet,  dans  la  soirée,  nous  remarquons,  à  la  face  antéro- 
interne  des  deux  jambes,  quelques  nodosités  rouges,  très  sensibles  à  la 
pression,  qui  nous  permettent  d'aflirmer  l'existence  de  Vérythème  noueujtr 
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et  lèvent  par  cela  même  toutes  les  incertitudes  quant  à  la  nature  et  au 
pronostic  d'une  maladie  sur  laquelle  on  n'avait  pu,  jusqu'àce  jour,  mettre 
une  étiquette.  Les  jours  suivants,  les  nodosités  se  répandent  sur  les 
cuisses,  les  avant-bras  e(  les  bras;  elles  se  font  par  poussées  (trois  environ); 
la  fièvre  reste  toujoure  autour  de  39«,  malgré  Temploi  des  bains,  des  pur- 
gatifs, de  Varislochine  (carbonate  de  quinine)  donnée  à  plusieurs  reprises 
de  préférence  aux  autres  sels  de  quinine,  à  cause  de  sa  parfaite  insipidité. 
On  a  même  fait  des  frictions  au  collargol.  Mais  la  fièvre  s'est  maintenue 
pendant  toute  la  durée  de  Téruption,  en  dépit  de  tout  traitement.  Le 
26  juillet,  il  y  a  encore  20  centigrammes  d'albumine  par  litre.  Le  27,  la 
lièvre  tombe  à  38«,5et  Talbumine  à  15  centigrammes.  Le  30,  il  n'y  a  plus 
de  nodosités,  seulement  des  taches  ecchymotiques.  La  tempéraluro  est  de 
37»,9  le  matin,  38»,5le  soir.  Albumine  :  traces.  Le  31,  température  37o,4  le 
matin,  37®,8  le  soir. 

Le  l*''août,  37%41e  matin  ;  albumine  :  8 centigrammes.  L'enfant  est  gaie, 
sa  langue  se  nettoie  ;  elle  demande  à  manger  et  à  se  lever*  11  semble  bien 
que  la  maladie  soit  terminée.  Cependant  il  persiste  une  gi*ande  pâleur 
avec  amaigrissement  nojtable;  on  a  eu  beaucoup  de  peine  à  alimenter 
l'enfant;  elle  n'a  consenti  à  prendre  que  des  quantités  insuffisantes  de 
lait.  Le  3  août,  elle  se  lève;  elle  continue  à  avoir  des  traces  d'albumine. 
Pour  tout  le  reste,  elle  va  bien. 

L'urine  a  continué  à  présenter  des  traces  d'albumine  pendant  quelques 
jours  encore,  puis  tout  louche  a  définitivement  disparu.  Départ  pour  la 
cami>agne  au  milieu  d'août. 

Revue  au  mois  d'octobre,  la  Gllette  est  superbe  et  ne  présente  plus 
aucune  trace  d'albumine  dans  ses  urines,  qui  sont  absolument  normales. 

Outre  les  particularités  cliniques  de  cette  observation,  que  nous 
avons  signalées  chemin  faisant  et  sur  lesquelles  nous  ne  revien- 
drons pas,  il  convient  de  faire  ressortir  en  terminant  la  bénignité 
de  cette  néphrite  compliquant  Térythème  noueux.  L'albuminurie 
n'aurait  pu  être  soupçonnée  par  les  symptômes  subjectifs  ou 
objectifs  :  pas  de  céphalalgie,  pas  de  dyspnée,  pas  de  douleurs 
lombaires,  pas  d'œdème  de  la  face,  pas  d'oligurie  ni  changement 
notable  de  la  couleur  de  Turine.  Les  réactions  chimiques  seules, 
employées  de  parti  pris  dès  les  premiers  jours,  ont  permis  de 
dévoiler  l'albuminurie.  Cette  albuminurie,  assez  notable  d'emblée, 
est  restée  au  même  chifTre  pendant  toute  la  maladie,  mais  sans 
jamais  atteindre  50  centigrammes  par  litre.  C'est  donc  une  albu- 
minurie minime.  A  part  quelques  hématies  qui  nageaient  dans  le 
liquide  urinaire,  on  n'a  jamais  trouvé  de  cylindres  ni  de  sédiments 
indiquant  une  grave  lésion  des  reins. 

Il  semble  donc,  d'après  cette  observation,  que  Talbuminurie  qui 
complique  férythème  noueux  comporte  un  pronostic  favorable. 


III 

SYPHILIS  CÉRÉBRALE  PRÉCOCE 
Par  U  D'  H.  DAUGHEZ. 

Nous  recevons  la  lettre  suivante,  qui  complète  l'observation  de 
Syphilis  cérébrale  précoce  publiée  dans  ce  recueil. 

«  Permettez-moi  de  fournir  à  vos  lecteurs  quelques  renseigne- 
ments sur  la  terminaison  de  Tobservation  de  syphilis  méningée 
précoce  [Arch.  de  méd.  des  Enfants,  mars  19Q5,  p.  160),  que  vous 
avez  bien  voulu  publier  dans  le  numéro  sus-indiqué. 

EugeniaX...,  en  janvier  1905,  s'étant  plaint  de  douleurs  pel- 
viennes, je  pus  m'assurer  de  Texistence  d'une  salpingite  blennor- 
ragique.  Je  l'adressai  donc  à  mon  savant  collègue  le  D'  Lebec, 
chirurgien  de  Thôpilal  Saint-Joseph. 

Entrée  le  4  février,  elle  fut  mise  en  observation,  puis  curetlée, 
mais  tout  traitement  hydrargyrique  fut  suspendu. 

Le  5  mars,  c'est-à-dire  un  mois  après  la  suppression  du  traitement 
spécifique,  une  nouvelle  crise  de  méningite  éclate  brusquement. 
Prévenu  par  moi,  le  6  mars,  le  D'  Lebec  institua  aussitôt  un  trai- 
tement intensif ( frictions  mercurielles,  injections  de  calomel,  etc.). 

Néanmoins,  le  quinzième  jour  (20  mars),  elle  succombait  à  ses 
accidents  méningés. 

A  l'autopsie,  on  notait  de  la  méningite  diffuse  avec  traînées  blan- 
châtres, épaississement  de  la  séreuse  le  long  des  artères  cérébrales 
(périartérite  spécifique),  des  dépôts  granuleux  à  la  base,  et  une 
gomme  sur  le  lobule  paracentral. 

Les  trompes  contenaient  du  pus,  mais  elles  étaient  petites.  Elle 
est  morte  parle  cerveau. 

Tel  est  en  substance  le  résumé  de  l'autopsie  qui  confirme  le  dia- 
gnostic de  syphilis  cérébrale  précoce  mortelle  apparaissant  dans  la 
première  année  de  Tinfection. 

D'  H.  Dauchez.  » 
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NEURO-FIBROMATOSE 

La  neuro-fîbromaiose  multiple,  ou  maladie  de  Recklinghausen, 
débute  ordinairement  dans  le  jeune  âge  (seconde  enfance  ou  ado- 
lescence). Elle  est  caractérisée  par  des  tumeurs  nerveuses  vraies 
ou  fausses.  Les  névromes  de  la  première  catégorie  peuvent  être 
des  tumeurs  nerveuses  à  myéline  ou  des  tumeurs  nerveuses  sans 
myéline.  Us  sont  rares.  Habituellement,  on  rencontre  des  tumeurs 
neuro-fibromateuses  ou  faux  névromes,  qui  présentent  de 
nombreuses  variétés  :  tumeurs  solitaires  circonscrites  prenant 
naissance  dans  le  tissu  conjonctif  des  nerfs,  tantôt  bénignes, 
fibreuses,  myxomateuses,  tantôt  malignes  (sarcomes);  névromes 
multiples  des  tissus  nerveux,  névromes  plexiformes,  molluscum 
fibreux,  névromes  élépbantiasiques,  tumeurs  pigmentées  d'origine 
nerveuse,  névromes  malins  secondaires,  névromes  d'amputation, 
hypertrophie  des  nerfs,  etc. 

Le  D' W.  Spitzmûller  (  W^ien.  med,  Woch.y  février  et  mars  1904) 
a  vu  une  fille  de  neuf  ans  présentant  un  bel  exemple  de  neuro- 
fibromatose,  avec  mélange  de  névromes  plexiformes  et  névromes 
multiples  généralisés. 

Cinq  sœurs  bien  portantes,  un  frère  plus  jeune  mort  en  bas  âge 
avec  des  névromes  de  la  nuque.  Quinze  jours  après  la  naissance 
de  sa  fille,  la  mère  remarqua  des  nodules  durs  à  la  région  cervi- 
cale ;  on  pensa  à  des  glandes  tuberculeuses. 

Pendant  cinq  ou  six  ans,  ces  prétendues  glandes  grossirent  peu 
à  peu,  mais  d'une  façon  continue;  dans  les  deux  dernières  années, 
leur  accroissement  fut  rapide,  quoique  intermittent.  En  même 
temps,  avec  une  croissance  plus  prompte,  se  montrèrent  en  diffé- 
rents points  des  nodules  sous-cutanés  mobiles,  douloureux.  Pen- 
dant la  seconde  année  de  la  vie,  on  avait  remarqué  de  nombreuses 
taches  pigmentées  sur  le  corps  et  les  membres. 

Enfant  intelligente  et  bien  développée.  Sur  le  côté  gauche  du 
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COU,  on  voyait  une  tumeur  qui  empiétait  à  droite,  gagnait  Tangle 
du  maxillaire  et  s*étendait  en  bas  jusqu'à  la  triosième  côte.  En 
arrière  elle  descendait  jusqu'à  la  partie  moyenne  de  Tomoplate. 
Cette  tumeur  était  molle  et  lobulée  et  contenait  des  bandes  con- 
jonctives qui  séparaient  des  nodosités.  Sensibilité  à  la  pression  sans 
douleurs  spontanées. 

Au  niveau  des  nodules  les  plus  saillants  de  la  tumeur,  la  peau 
était  rouge  brun  et  couverte  de  nombreuses  saillies  papillaires.  Au 
niveau  des  parties  les  plus  pigmentées,  la  peau  était  adhérente. 
Tumeur  mal  défmie  et  peu  mobile.  Une  tumeur  semblable,  mais 
plus  petite,  était  située  au-dessus  de  la  hanche,  à  gauche.  Elle 
était  très  sensible  à  la  pression. 

Peau  très  pigmentée  à  la  surface  avec  des  poils  lanugineux.  Cette 
tumeur,  grosse  comme  un  poing  d'enfant,  fut  enlevée  après  ânes- 
thésie. 

On  observait,  disséminées  sur  toutle  corps,  spécialement  dans  le 
dos  et  sur  les  bras,  des  centaines  de  petites  tumeurs  rondes, 
ovoïdes,  fusiformes,  variant  du  volume  d'une  tète  d'épingle  à  celui 
d'une  noisette.  Elles  étaient  dures,  sensibles,  mobiles  latéralement. 
Une  d'entre  elles  fut  excisée;  elle  était  lisse,  blanche  et  luisante, 
siégeant  sur  un  nerf  auquel  elle  adhérait  fortement.  La  peau,  au 
voisinage  de  ces  nodosités,  était  normale  ;  mais  entre  elles  et  indé- 
pendamment d'elles,  existaient  des  taches  pigmentées.  Pas  de 
troubles  de  la  sensibilité,  quoique  les  principaux  troncs  nerveux 
et  plexus  fussent  sensibles.  État  normal  du  sang  et  de  l'urine. 

Au  microscope,  l'épiderme  était  inaltéré  et  la  peau  contenait 
plus  de  tissu  fibreux  que  d'habitude,  avec  des  cavités  cellulaires, 
des  capsules  fibreuses  semées  de  noyaux,  une  substance  finement 
granuleuse,  etc. 

Von  Recklinghausen  a  montré  que  les  fibromes  cutanés  mul- 
tiples [molluscinn  fibreux)  naissaient  des  faisceaux  conjonctifs  des 
nerfs  cutanés  et  étaient  des  neuro- fibromes. 

Dans  le  cas  de  neuro-fibromatose  généralisée,  les  tumeurs 
naissent  des  troncs  nerveux  au  lieu  de  leurs  filaments  terminaux. 
Il  y  a  une  relation  étroite  entre  la  neuro-fibromatose,  les  nœviy^ 
les  taches  pigmentaires  survenant  chez  le  même  individu. 

Soldau  pense  que  les  taches  pigmentaires  sont  ordinairement  le 
premier  indice  macroscopique  de  la  fibrose  du  tissu  conjonctif  des- 
nerfs cutanés.  Le  dépôt  de  pigment  pourrait  être  d'origine  tro- 
phique.  Thibierge  admet  la  possibilité  de  neuro-fibromatose  géné- 
ralisée sans  tumeurs  (pigmentation  dilFuse).  Des  psychoses 
peuvent  accompagner  cet  état  (idiotie,  mélancolie,  vésanie). 
Parmi  les  nerfs  sensoriels,  l'auditif  est  le  plus  atteint. 

Les  complications  de  la  neuro-fibromatose  sont:  1°  troubles  intel- 
lectuels ;  2°  anomalies  génitales  ;  3°  arrêt  de  croissance  ;  4°  tilté- 
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rations  osseuses  rappelant  Tostéomalacie  (thorax  et  vertèbres)  ; 
5^  asymétrie  crânienne. 

Le  diagnostic  repose  sur  la  forme  et  la  dureté  des  tumeurs,  sur 
la  présence,  dans  les  cas  de  névromes  en  connexion  avec  les 
plexus  nerveux,  de  cordons  unissant  les  tumeurs  aux  nerfs,  de 
névromes  cutanés  multiples. 

Le  développement  de  la  maladie  est  lent,  et  celle-ci  débute  à  la 
naissance  ou  peu  après.  La  présence  de  pigmentation,  de  nœvi,  de 
douleurs  névralgiques,  de  sensibilité,  confirme  le  diagnostic.  Les 
tumeurs  les  plus  volumineuses  peuvent  être  prises  pour  des  lym- 
phangiomes,  surtout  quand  les  cordons  qu*elles  contiennent  don- 
nent la  sensation  d'un  varicocèle.  La  région  cervicale  est  le  lieu 
d'élection  des  névromes  en  connexion  avec  les  plexus  nerveux. 

Les  garçons  seraient  atteints  deux  fois  plus  souvent  que  les 
filles.  Parfois  il  y  a  plusieurs  cas  dans  la  même  famille. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  faut  remarquer  que  les  névromes 
subissent  la  dégénérescence  sarcomateuse  dans  12  p.  100  des  cas 
de  neuro-fibromatose.  Laroyenne  a  vu  cette  transformation  chez  un 
garçon  de  cinq  ans. 

Un  traumatisme  quelconque,  une  irritation,  une  excision  de 
fibro-névrome  peut  donner  le  signal  d'une  sarcomatose  rapide 
(névrome  malin).  Ces  sarcomes  secondaires  des  nerfs  sont  moins 
graves  que  les  primitifs,  restent  plus  longtemps  enkystés,  ne 
récidivent  pas  sur  place.  En  dehors  même  de  toute  dégénérescence 
maligne^  le  pronostic  est  sévère  en  cas  de  marche  envahissante. 

Les  tumeurs  s'accroissent  en  nombre  et  en  volume,  et  la  mort 
survient  par  épuisement,  avec  ou  sans  troubles  cérébraux. 

Le  traitement  est  purement  chirurgical.  Avant  la  généralisation 
des  tumeurs,  on  peut  exciser  des  productions  isolées,  réséquer  des 
nerfs  avec  succès.  Mais,  dans  le  cas  de  M.  SpilzmuUer,  ce  trai- 
tement n'était  pas  possible;  la  tumeur  cervicale  était  trop  étendue 
et  la  maladie  trop  généralisée  pour  comporter  une  intervention 
chirurgicale  efficace. 


ANALYSES 


PUBLIC ATIO.SS  PÉRIODIQUES 


Sa  di  una  rara  forma  di  cardiopatia  congenita  (Forme  rare  de  cardio- 
pathie congénitale),  par  le  D'  Olimpio  Cozzolino  (Gazz.  degli  osp.  e  délie 
clin.,  17  juillet  1904). 

Garçon  de  dix  mois,  bien  constitué,  ayant  une  sœur  de  six  ans  égale- 
ment saine,  né  à  terme,  sans  asphyxie,  nourri  au  sein  maternel.  On  a 
remarqué,  depuis  sa  naissance,  un  peu  de  dyspnée  au  moment  des  cris 
et  des  efforts.  Appliquant  la  main  sur  la  poitrine,  on  percevait  comme  un 
bruit  serratique,  un  frémissement  auquel  on  n'attacha  de  l'importance 
que  vei-s  l'âge  de  cinq  mois,  à  l'occasion  d'un  examen  médical.  Pas  de 
consanguinité,  pas  de  rhumatisme  chez  les  parents.  La  mère  aurait  subi 
une  grande  frayeur  au  septième  mois  de  la  grossesse.  A  l'examen  de  la 
région  pi'écordiale,  on  ne  voitpas  de  voussure,  mais  seulement  une  ondula- 
tion diffuse.  La  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace,  à  un  travers  de  doigt 
au-dessous  du  mamelon.  Frémissement  cataire  intense  à  la  palpation  sur 
une  large  surface,  au-dessus  de  la  pointe.  A  l'auscultation,  souffle  très 
fort,  rude,  prolongé,  en  jet  de  vapeur,  couvrant  les  deux  bruits  du  cœur. 
Le  maximum  d'intensité  siège  au  troisième  espace  intercostal  à  gauclie. 
On  entend  le  souffle  en  arrière  entre  les  omoplates.  Pas  de  modifications 
par  le  changement  de  position  du  corps,  ni  par  la  respiration.  Pouls 
régulier  et  normal.  Aucune  trace  de  cyanose  à  aucun  moment.  Cette 
cyanose  n'a  jamais  été  remarquée  par  les  parents.  C'est  un  cas  fort  net 
de  maladie  de  Roger  ou  communication  interventriculaire,  simple^ 
comme  d'autres  cas  ont  été  publiés  dans  ce  recueil  (Voir  Archives  de  méd^ 
des  Enfants,  Zuber  et  Halle,  1899,  page  413;  Comby,  1903,  page  743). 

Sarcome  globo-cellnlaire  da  mésentôre  chez  an  enfant  de  onze  ans,, 
par  M.  Latronciie  {Jow\  de  méd.  de  Bordeaiix,  17  juillet  1904). 

Oarçon  de  onze  ans  entre  le  20  avril  1904  à  l'hôpital  pour  une  tumeur 
de  l'abdomen,  dans  le  service  du  D'  Princeteau.  Une  tante  serait  morte 
de  tumeur  abdominale.  En  septembre  1903,  il  aurait  reçu  un  coup  de 
pied  dans  le  ventre  et  en  aurait  souffert  plusieurs  jours.  Depuis  six  mois, 
coliques,  alternatives  de  diarrhée  et  constipation.  Depuis  trois  mois,  crises, 
très  douloureuses  ;  l'enfant  se  tord  sur  son  lit.  Pas  de  vomissements.  Enfia 
on  découvre  une  grosseur  dans  le  ventre. 

L'examen  direct  montre  une  déformation  légère  à  droite,  en  dehors  et 
au-dessous  de  l'ombilic.  A  la  palpation,  on  sent  une  tumeur  lobulée,  dont 
le   bord  inférieur    est  à    égale  distance   de   l'ombilic    et  du    pubis. 


PUBLICATIONS  PÉlUODfQUBa  303 

Tumeur  mobile,  mak  Mser  peu  sur  les  plans  profonds.  Matité  irrégu- 
lî«»re,  soBortie  entre  la  tumeur  et  la  région  hépatique. 

Le  26  avril,  laparotomie  exploratrice  :  on  trouve  un  épiploon  plein  de 
granulations  et  de  |)etttes  tumeurs,  dont  on  enlève  une  pour  Texamen 
(sarcome  globo-cellulaire).  La  tumeur  englobe  tout  le  mésentère.  On 
referme  Tabdomen. 

Remarks  on  the  infectiTe  nature  of  rheumatic  lever  (Remarques  sur  la 
nature  infectieuse  de  la  lièvre  rhumatismale),  par  le  D'  F.-J.  Poyxtox 
(Brit,  med,jour.,  14  mai  1904). 

L'auteur  rapporte  un  C4is  mortel  (le  vingt-cinquième  de  ceux  qu'il  a  pu 
étudier). 

En  juillet  1902,  une  fille  de  neuf  ans,  délicate,  est  conduite  à  Thôpital 
pour  une  chorée  de  moyenne  intensité,  avec  insuffisance  mitrale,  La 
maladie  avait  commencé,  il  y  a  six  semaines,  par  des  vomissements  et 
des  douleurs  dans  les  membiH3S.  Une  semaine  avant  l'admission,  on  avait 
noté  des  gonflements  douloureux  aux  poignets  ;  la  chorée  était  venue 
ensuite.  Après  trois  mois  de  séjour  à  l'hôpital  ou  en  convalescence,  la 
chorée  était  guérie,  mais  non  l'affection  cardiaque. 

En  mai  1903,  le  souffle  mitral  semble  avoir  disparu,  mais  le  premier 
bruit  n'est  pas  normal.  Le  10  août,  l'enfant  rentre  à  l'hôpital  après  une 
deuxième  attaque  caractérisée  par  une  douleur  précordiale,  des  arthralgies, 
de  la  cyanose,  des  vomissements.  Température  40»,  pouls  140,  respira- 
tion 40.  Cœur  dilaté,  souffle  à  la  pointe,  rate  grosse,  foie  gros,  albuminu- 
rie. Mort  subite  dix  jours  après  l'admission.  C'était  un  cas  d'endocai*dite 
rhumatismale  maligne.  Il  y  a  en  effet  trois  degrés  :  !<>  endocardite  simple, 
les  microbes  étant  peu  virulents  ou  détruits  par  les  cellules  vivantes  ; 
2<»  endocardite  fibroïde  aboutissant  à  la  sténose  mitrale,  avec  infection 
persistante,  mais  grande  résistance  des  tissus;  3<*  endocardite  maligne, 
avec  microbes  abondants  sur  les  valvules,  végétations,  embolies,  etc. 

Autopsie.  —  Aussitôt  après  la  mort,  le  péricarde  est  mis  à  nu,  séché, 
aseptisé,  et  des  pipettes  sont  passées  Tune  dans  la  cavité  péricardique, 
l'autre  dans  le  ventricule  gaurlie,  pour  faire  des  cultures  en  bouillon 
alcalin  et  lait.  Puis  le  péricarde  est  ouvert  ;  le  ventricule  gauche  et 
l'oreillette  sont  incisés  proprement,  et  on  recueille  les  caillots  et  les  boids 
de  la  valvule  mitrale.  Des  cultures  sont  faites  avec  les  poumons,  les  reins, 
la  rate,  la  vésicule  biliaire. 

Pas  de  péricardite,  la  valvule  mitrale  seule  était  malade  (épaississe- 
ment,  végétations).  C(L»ur  dilaté,  poumons  congestionnés  avec  quelques 
noyaux  de  broncho-pneumonie,  grosse  rate  avec  infection.  Foie  gras. 
Reins  malades. 

Les  coupes  de  la  mitrale  montrent  de  nombreux  diplocoques.  Les 
mêmes  diplocoques  se  trouvent  dans  toutes  les  cultures.  La  sérosité  péri- 
cardique  et  le  sang  furent  stériles.  Avec  ces  cultures,  le  D'  Shaw  a  inoculé 
des  singes  et  des  lapins  avec  résultats  positifs  i  arthrites,  endo-péricar- 
dites).  Donc  la  fièvre  rhumatismale  est  de  nature  infectieuse. 

Abdominal  pain  in  acute  rheumatism  (Douleur  abdominale  dans  le 
rhumatisme  aigu),  par  le  D""  S.  V'ere  Pearso.n  {Brit,  med,  jour., 
14  mai  1904). 

Chez  beaucoup  d'enfants  atteints  de  rhumatisme,  l'auteur  a  noté  une 
douleur  sus-ombilicale  (épigastralgie,  etc.\  profonde,  de  durée  courte, 
mais  sujette  à  retour.  Chacjue  paroxysme  dure  de  une  à  quatre  ou  cinq 
minutes;  il  se  produit  par  la  course,  la  traversée  d'une  rue,  l'action  d'aller 
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AU  lit.  Pas  de  nausées  ni  vomissements.  Pas  de  gonflement  du  ventre, 
pas  de  coliques  intestinales,  pas  de  relation  avec  les  repas.  La  douleur 
serait  plus  fréquente  chez  les  filles  que  chez  les  garçons,  entre  neuf  et 
seize  ans. 

Voici  quatre  exemples  de  ces  douleui^  abdominales. 

1®  Fille  de  six  ans,  est  vue  le  6  janvier  par  M.  FairJey-Clarke  pour  une 
gastralgie.  Une  semaine  plus  tard,  il  découvre  deux  petits  nodules  sous- 
cutanés  à  gauche  de  la  colonne  lombaire.  M.  Vere  Pearson  voit  Tenfant; 
il  apprend  que  la  mère  est  rhumatisante  ;  Tenfant,  il  y  a  quinze  jours,  a 
eu  des-  douleurs  soudaines  pendant  la  marche.  Elle  porte  des  nodosités 
rhumatismales  dans  le  dos.  On  la  met  au  lit  et  on  la  traite  pour  du  rhu- 
matisme. Elle  guérit  après  avoir  pi'ésenté  d'autres  nodosités. 

2®  Fille  de  dix  ans,  reçue  à  Thôpital  le  23  février  pour  des  douleurs 
stomacales,  articulaires,  angineuses  et  céphaliques.  Fièvre,  langue 
saburrale,  sensibilité  sus-ombilicale  et  hypocondriaque.  Légères  douleurs 
des  coudes  et  des  genoux.  Les  douleui^  abdominales  datent  de  quatre 
jours  ;  elles  furent  suivies  rapidement  des  douleurs  articulaires,  du  mal  de 
tète  et  du  mal  de  gorge.  L'enfant  garde  le  lit  un  seul  jour  (le  21  févrierj. 
Les  douleurs  épigastriques  reviennent  à  plusieurs  reprises  dans  la  jour- 
née. Elles  s'exaspèrent  quand  l'enfant  marche  vite  ou  quand  elle  monte 
dans  son  lit.  Elles  ont  été  les  premiei^  symptômes  et  les  plus  notables. 
Elles  occupent  les  côtés  droit  et  gauche  de  la  moitié  sus-ombilicale,  sur- 
tout le  droit. 

Pas  de  rapport  avec  les  repas,  pas  de  nausées  ;  elles  sont  profondes. 
Guérison  rapide. 

3<>  Fille  de  douze  ans  ;  douleurs  paroxystiques  du  ventre  à  la  suite  de 
mal  de  gorge  et  de  douleurs  généralisées.  Il  y  a  deux  ans,  douleurs  sem- 
blables ;  parfois  douleurs  dans  les  membres  rapportées  à  la  croissance. 
Les  douleurs  abdominales  se  déclarent  surtout  quand  l'enfant  court  ou 
marche  vite.  Elles  occupent  l'hypocondre  droit  et  sont  profondes. 

Dans  les  deux  derniers  cas  (tille  de  seize  ans,  garçon  <le  seize  ans),  les 
douleurs  abdominales  accompagnaient  les  arthralgies  rhumatismales.  Le 
.salicylate  de  soude  a  agi  avec  efficacité. 

Rhumatisme  tnberculenz  infantile,  polyarthrites  et  ssmoTites  tendi- 
nenses  chroniques,  d'origine  bacillaire,  chez  une  petite  fille  de  dix  ans, 
par  M.  G.  Mouriquand  (Gaz.  des  hôp.,  21  janvier  1904). 

Fille  de  dix  ans.  Il  y  a  deux  ans,  gonflement  au  niveau  des  articulations 
tibio-tarsiennes  ;  gonflement  des  gaines  de  la  face  dorsale  du  pied,  sans 
douleur.  Plus  tard  gonflement  analogue  au  niveau  des  poignets,  des 
mains  et  des  doigts.  Spina  ventosa  multiples  des  phalanges.  Après  une 
durée  de  deux  mois,  les  arthropathies  aboutissent  à  Tankylose.  Les  deux 
genoux  se  prennent  (épanchement  abondant),  puis  les  deux  coudes. 

A  rhôpital  Renée-Sabran,  à  Giens,  où  la  malade  entre  le  25  août  1903, 
on  remarque  le  gonflement  très  accentué  et  symétrique  des  genoux,  avec 
fluctuation.  Pas  de  douleur  spontanée.  Légères  douleurs  à  la  pression  au 
niveau  des  condyles  externes.  Tuméfaction  moindre  au  niveau  des  coudes. 
Craquements  articulaires.  Main  droite  déjetée  en  dedans  ;  tuméfaction  des 
poignets  avec  ankylose,  spina  ventosa^  synovite  des  gaines  tendineuses. 
Pâleur,  micropolyadénie. 

Traitement  par  la  teinture  d'iode,  par  l'héliothérapie  (jointures  au  soleil) 
intermittente.  Au  bout  de  cinq  à  six  jours,  mouvements  plus  libres,  amé- 
lioration notable.  Tel  est  le  rhumatisme  tuberculeux  décrit  par  M.  Poncet 
et  ses  élèves. 
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Concerning  the  nature  of  StiU's  type  of  chronic  polyarthritis  in  children 
(Sur  la  nature  du  type  de  polyarthrite  chronique  décrit  par  Still  chez 
lesenfanU),  par  le  D''  David-L.  Edsali.  {Arrh,  of.  Pcd.,  mars  1904). 

Cette  forme  de  rhumatisme  a  été  décrite  par  Still  en  18^6  :  gonflement 
des  ganglions  lymphatiques  et  ordinairement  de  la  rate,  fièvre  irrégulière, 
peu  de  déformations  osseuses;  apparition  dans  la  seconde  enfance,  avant 
la  deuxième  dentition.  Still  pense  qu'il  s'agit  d'une  infection. 

D'après  l'auteur,  il  s'agit  probablement  d'une  forme  de  tuberculose 
chronique  des  jointures.  La  maladie  de  Still  diffère  notablement  de  la 
tuberculose  articulaire  vulgaire  :  pas  de  tendance  à  la  production  de 
tumeur  blanche,  à  la  suppuration,  aux  fistules;  tendance  à  là  diffusion, 
à  l'envahissement  de  plusieui^  articles,  etc. 

Un  garçon,  actuellement  âgé  de  treize  ans,  est  rec^u  au  Philadilphia 
Home  for  Incurableiyen  mars  i90i,et  observé  en  juillet  1902.  En  mars  1900, 
malaise  général,  arthrite  tibio-tai*sienne  droite  ;  puis  le  pied  dmit,  la 
cheville  gauche,  le  pied  gauche  sont  atteints  (tout  cela  en  trois  mois).  Puis 
les  deux  genoux  et  les  deux  mains  sont  pris  successivement,  sans  acuité. 
Les  ganglions  de  l'aisselle  sont  gros  et  durs  ;  ceux  de  l'épitrochlée  et  de 
l'aine  sont  appréciables;  la  matité  splénique  est  accrue.  En  même  temps, 
gonflement  des  poignets  avec  fluctuation  ;  beaucoup  de  jointures  phalan- 
giennes  sont  gonflées  ou  élargies;  de  môme  aux  pieds,  etc.  L'examen  du 
sang  donne  6  millions  d'hématies,  14000  leucocytes  avec  60  p.  100  d'hémo- 
globine. On  a  remarqué  queles  adénopathies  suivaient  les  arthrites.  Fièvre 
à  type  irrégulier,  rémittente,  intermittente,  etc.  Pas  de  lésions  cardiaques  ; 
le  péricarde  [larait  sain. 

La  colonne  cervicale  est  atteinte  (rotation  de  la  tète  et  flexion  très 
limitées);  épaule  droite  prise  à  un  certain  degré;  les  coudes  sont  à  angle 
droit.  Aukylose  des  poignets;  gonflement  sur  le  carpe  et  la  moitié  supé- 
rieure du  métacarpe. 

La  radiographie  a  montré  des  adhérences  serrées  entre  tous  les  os  du 
carpe  et  dans  l'articulation  radio-carpienne  ;  des  dépôts  dans  les  articula- 
tions métacarpo-phalangiennes,  des  adhérences  aux  coudes,  aux  genoux, 
aux  hanches,  etc. 

Amélioration  graduelle,  plus  de  facilité  dans  les  mouvements,  moins 
de  poussées  fébriles. 

Le  22  octobre  on  Ut  une  injection  de  tuberculine  sans  résultat. 
Le  ")  novembi*e,  nouvelle  injection  avec  résultat  positif.  Des  douleurs  se 
montrèrent  dans  beaucoup  de  jointures.  Une  troisième  injection  de  tubei- 
culine,  faite  le  12  novembre,  donna  encore  une  réaction  positive.  Pendant 
cette  réaction,  Tenfant  eut  des  nausées  et  accusa  de  vives  douleurs  au 
niveau  de  plusieui*s  articulations,  qui  deviennent  rouges,  chaudes,  ten- 
dues. 

Le  28mars,leD'Jopson  enleva  des  ganglions  de  l'aisselle  gauche;  macro- 
scopiquement  ils  ne  montraient  pas  de  tubercules  ;  Texamen  microscopique 
fut  également  négatif.  L'inoculation  aux  cobayesfut  négative.  Cependant 
le  D**  Ravenel  constata  la  présence  de  quelques  bacilles  de  Koch. 

Os  investigations  semblent  démontrer  la  nature  tuberculeuse  de  la 
polyarthrite  chmnique  infantile  du  type  de  Still,  qui  est  d'ailleui^s  à  peu 
près  le  même  que  le  type  Poucet. 

Poliartrite  blenorragica  secondaria  a  congiantivite  in  on  neonato 
(Polyarthrite  blennorragique  secondaire  à  une  conjonctivite  chez  un  nou- 
veau-né), par  le  D'  C.  CoMBA  (Rioista  di  Clin.  Pe<i.,  juin  1904). 

Enfant  de  trente-sept  jours,  soigné   à  la   clinique  du   17  mars  au 

ARCH.   DB  MÉDBC.  DB8  INFANTS,  1C05.  VIIL    20 


306  ANALYSES 

14  avril  1904.  Né  à  terme  le  10  février,  pesant  2900  grammes.  Mère  primi- 
pare présentant  un  écoulement  abondant.  Travail  long.  Le  13,  cette  femme 
présente  39»,  puis  41°»5,  et  succombe  le  5  avril.  L'enfant  a  tété  plu- 
sieurs jours  le  lait  de  sa  mère  malade.  Conjonctivite  fçrave  à  gonocoques. 
Lait  stérilisé,  puis  nourrice  jusqu'au  15  mars.  Vomissements,  diarrhée, 
amaigrissement.  Gonflement  du  poignet  et  du  genou  droits,  puis  du  coude 
gauche.  Douleui*s  à  ce  niveau,  quoique  la  peau  ne  soit  pas  rouge.  Le 
genou  droit  est  énorme  ;  flexion  de  la  jambe,  iluctuation. 

Lavages  des  yeux  avec  une  solution  de  protargol  à  1  p.  100,  salicylate 
de  méthyle  à  1/10  sur  les  jointures. 

Le  20  mars,  ponction  exploratrice  du  genou  :  1  centimètre  cube  de 
liquide  trouble  sans  microbes.  Le  26  mars,  on  trouve  le  gonocoque  après 
une  nouvelle  ponction.  Le  14  avril,  guérison  complète. 

Ce  cas  est  assez  démonstratif;  il  n  est  pas  douteux  que  Tenfant  ait  con- 
tracté, au  passage,  une  dbnjonclivite  gonococcique  grave;  puis  la  polyar- 
thrite est  venue  compliquer  cette  conjonctivite.  Les  faits  de  ce  genre  sont 
maintenant  bien  connus. 

Arthropathies  syphilitiques  à  forme  douloareuse  chez  une  enfant  de 
quatre  ans,  par  MM.  Méry  et  Terrien  [Soc.  mëd,  hôp.,  17  juin  190i). 

Fille  de  quatre  ans,  entrée  à  Thôpitalle  18  avril  pour  une  arthropathie 
du  genou.  La  mère  aurait  eu  une  tumeur  blanche  du  poignet.  Née  à  terme, 
élevée  au  biberon,  Tenfant  n  a  marché  qu'à  deux  ans.  Rn  mat*s  dernier, 
difflculté  de  la  marche,  douleurs  aux  genoux.  Demi-flexion.  Les  deux 
genoux  sont  globuleux,  le  gauche  plus  gros  que  le  droit  (hydarthroseU 
Kératite  interstitielle  double. 

Pendant  deux  jours,  on  donne  le  salicylate  de  soude  sans  succès;  on 
fait  des  injections  sous-cutanées  de  bi-iodure  de  mercure  (2  puis  4  milli- 
grammes). Le  30  avril,  amélioration  évidente.  Le  iTy  mai,  amélioration 
plus  accentuée.  Le  gonflement  a  diminué;  les  douleurs  ont  disparu;  la 
mairhe  est  possible.  La  kératite  interstitielle  elle-même  est  amendée. 
Le  20  mai.  Tentant  sort,  ne  conservant  qu'une  légère  hydarthrose  à 
droite. 

D'après  les  résultats  du  traitement,  on  peut  admettre  la  nature  syphi- 
litique des  arthropathies.  Cette  observation  ressemble  beaucoup  à  celle 
publiée  déjà  par  MM.  Méry  et  Guillemot,  il  y  a  un  an  (Ank»  de  méd.  des 
Enfants,  1904,  page  50). 

Sur  la  lithiase  rénale  chez  les  enfants,  par  le  D'  A.  Monsseaux  (Rev.  des 
Mal.  Enf.,  mai  1904). 

Ce  travail  intéressant  est  basé  sur  77  cas  observés  à  Vittel,  d'apiTS  les 
documents  cliniques  du  D'  P.  Bouloumié.  Il  ne  traite  ni  de  Tinfarctus 
unique  ni  de  la  gravelle  des  nourissons  étudiée  par  Comby  (Arck.  de  méd. 
des  enfants,  1899, page  577).  il  se  borne  à  Tétude  delà  graveUe  rénale  entre 
un  et  quinze  ans.  La  gravelle  devient  de  plus  en  plus  fréquente  à  mesure 
que  Tenfant  avance  en  dge.  Les  garçons  sont  plus  nombreux  que  les 
filles  (51  pour  26,  soit  66  p.  100).  La  prédisposition  héréditaire  joue  un 
grand  rôle  ;  sur  44  cas  examinés  à  ce  point  de  vue,  7  seulement  (16  p.  100} 
ne  présentaient  pas  de  tare  héréditaire.  Les  enfants  provenaient  de 
parents  arthritiques  (goutte,  obésité,  diabète,  gravelle);  17  fois  Tun  des 
parents  avait  la  gravelle  rénale  (38  p.  100)  ;  2  fois  la  colique  néphré- 
tique des  parents  fut  postérieure  à  la  naissance  de  Tenfant.  On  a  pu  incri- 
miner la  suralimentation,  et  particulièrement  Tabus  de  la  viande.  Parmi 
les  causes,  on  peut  encore  signaler  la  scarlatine  (13  fois),  Fappendicite 
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(2  fois),  les  infections  broncho-pulmonaires,  un  séjour  prolongé  au  lit,  les 
diarrhées  profuses,  etc. 

Le  rôle  de  Thérédité  est  incontestable,  mais  Tenfant  peut,  sans  le  con- 
cours de  rhérédité,  acquérir  sa  maladie  dans  les  conditions  suivantes  : 
recette  trop  considérable  de  matériaux  azotés^  insuffisance  ou  perversion  des 
^combustions  et  des  échanges  organiques^  insuffisance  d'élimination  par  concen- 
tration trop  grande  de  Vurine, 

Il  s'agit  de  gravelle  urique  le  plus  souvent  (56  fois  sur  77).  Chez 
^  malades,  il  y  avait  gravelle  phosphatique  passagère. 

Le  début  passe  souvent  inaperçu  ;  la  présence  de  graviers  ou  de  saisies 
est  le  premier  symptôme.  Mais  il  peut  y  avoir  des  douleurs  lombaires 
•continues  ou  intermittentes,  irradiées  le  long  de  Turetère,  amenant  par- 
fois une  mauvaise  attitude,  une  scoliose,  etc. 

La  coli*iue  néphrétique  n'est  pas  une  rareté  chez  Tenfant.  Elle  est  plus 
ou  moins  complète. 

Vhétnaturie  est  signalée  dans  8  observations.  11  existe  en  outre  des 
troubles  de  la  miction  (pollakiurie,  incontinence  nocturne,  ténesme  vési- 
«al,  dysurie).  La  densité  des  urines  est  élevée.  On  peut  trouver  parfois 
un  peu  de  sucre  et  plus  souvent  des  traces  d'albumine  (8  fois). 

La  lithiase  rénale  est  souvent  associée  à  d  autres  manifestations  arthri- 
tiques :  migraine,  eczéma,  épistaxis,  conjonctivite,  asthme,  urticaire, 
•arthrites,  obésité,  dyspepsie,  vomissements  cycliques. 

L'anasarqae  dans  les  entéro-colites  graves  des  jeunes  enfants,  par 
M.  HiTixEL  (tiev.desMuL  En^ Juillet  1904). 

M.  Hutinelcite  plusieurs  observations  déjeunes  enfants  qui,  mal  nour- 
ris, suralimentés,  ont  présenté  des  poussées  d'entéro-colite  de  plus  en 
plus  graves,  accompagnées  finalement  d'œdème  des  extrémités  et  d'ana- 
sarque.  Quelle  est  la  pathogénie  de  ce  symptôme?  On  a  parlé  de  néphrite 
(car  certains  enfants  ont  un  peu  d'albumine),  de  maladie  du  cœur, 
d  anémie,  de  toxémie.  Mais,  dans  quelques  observations,  on  note  la  dis- 
parition des  œdèmes  après  une  diurèse  abondante.  La  pathogénie  est  donc 
diversement  interprétée  suivant  les  auteurs.  Après  avoir  fait  la  critique 
de  ces  interprétations  divergentes,  M.  Hutinel  invoque  la  rétention  des 
cliloi'ui'es,  d'après  les  recherches  de  M.  Achard  et  de  M.  Widal.  Le  chlo- 
rure de  sodium  est  retenu  ou  fixé  dans  le  tissu  cellulaire,  et  il  entraîne 
une  rétention  d'eau.  Ce  désordre  est  favorisé  par  les  troubles  de  la  nutri- 
tion des  tissus  consécutifs  à  l'entéro-colite.  Et  ce  qui  donne  à  cette  théorie 
une  plus  grande  force,  c'est  que,  chez  les  athrepsiques,  quand  on  fait  des 
injections  de  sérum  artificiel  (eau  salée)  pendant  quinze  jours  ou  trois 
semaines,  ils  pâlissent  et  deviennent  bouffis.  Il  n'est  même  pas  besoin 
d'injections  sous-cutanées  de  solutions  chlorurées  sodiques,  l'ingestion, 
les  lavements,  peuvent  produire  de  l'œdème. 

Tous  ces  faits  plaident  en  faveur  de  l'hypothèse  qui  attribue  les  œdèmes 
consécutifs  aux  entérites  à  une  Fixation  d'eau  causée  par  une  rétention  de 
chlorure  de  sodium.  La  chloruralion  augmente  rapidement  l'œdème  ;  la 
déchloru ration  le  fait  immédiatement  disparaître. 

Henoch's purpura  simulating  intestinal  obstruction  (Purpura  de  Henocli 
simulant  l'obstruction  intestinale),  par  Harold  Burrows  {Brit.  jour,  of 
Childrens  dtseo^es,  janvier  lOOi;. 

Un  garçon  de  onze  ans  est  envoyé  à  rhùpital  le  6  juillet  avec  le  dia- 
gnostic d'invagination  intestinale,  il  était  malade  depuis  dix  jours.  Le 
jour  de  l'entrée,  il  avait  été  pris  d'une  violente  douleur  abdominale  suivie 
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de  mebi3na  et  vomissements.  Faciès  abdominal.  Langue  chargée,  haleine 
fétide,  pouls  110,  ventre  sensible  partout  avec  maximum  en  bas.  Quoi- 
qu'il n'y  eût  pas  de  distension  de  Fabdomen,  on  fit  le  diagnostic  d'obslruc- 
tion  intestinale,  puis  de  péritonite,  d'appendicite  surtout. 

La  laparotomie  montre  un  appendice  normal.  Intestin  pâle  et  vide.  Une 
partie  de  l'iléon,  à  quelques  pouces  de  la  valvule  iléo-cîucale,  était  con~ 
gestionnée.  Il  y  avait  des  pétéchies  et  des  taches  diffuses.  Le  péritoine  à 
leur  niveau  avait  perdu  son  poli. 

En  cherchant  bien,  on  trouva  du  purpura  au  niveau  des  coudes,  des- 
fesses, des  jambes,  au-dessus  du  tendon  d'Achille.  Puis  éruption  générale 
de  purpura. 

Un  interrogatoire  de  la  mère  apprit  que,  plusieurs  jours  avant  les 
symptômes  abdominaux,  l'enfant  avait  eu  une  première  poussée  de  pur- 
pura. Le  25  juillet,  après  avoir  mangé  du  chocolat,  l'enfant  eut  do;^ 
coliques  et  rendit  du  sang.  Trois  jours  plus  tard,  éruption  générale  de 
purpura.  Guérison. 

C'est  peut-être  le  premier  cas  dans  lequel  on  voit  un  purpura  hémorra- 
gique conduire  à  la  laparotomie.  Les  symptômes  si  trompeurs  d'obstruc- 
tion semblent  dus  à  une  infiltration  sanguine  de  la  paroi  intestinale. 

IntQssusception  and  Henoch's  purpura  (Invagination  intestinale  et 
purpura  de  Henoch),  par  le  D^  G. -A.  Sutiierland  [Brii.  jour,  of  ChWhens^ 
diseuses,  janvier  1904). 

Le  purpura  de  Henoch  est  une  variété  de  purpura  hémorragique  qui 
débute  avec  soudaineté  sans  cause  appréciable  et  se  caractérise  par  : 
poussées  hémorragiques  à  la  peau,  à  l'estomac,  aux  intestins,  aux  i*eins, 
coliques  violentes,  vomissements  et  diarrhée,  parfois  douleui^  dorsales, 
articulaires,  etc. 

Premier  cas.  —  Garçon  de  cinq  ans,  reçu  le  10  octobre  1904.  Il  a  été 
pris  il  y  a  huit  jours  de  douleurs  abdominales  avec  vomissements.  Cela 
dura  quatre  jours,  cessa  deux  jours  et  reprit.  Meliena,  sang  pur  dans  les^ 
selles.  La  douleur  de  ventre  persiste  ;  elle  est  rapport.ée  par  l'enfant  à  la 
région  ombilicale.  Abdomen  distendu,  surtout  en  haut.  L'examen  direct 
et  le  toucher  rectal  ne  révèlent  rien.  Après  une  consultation  avec  M.  Mur- 
ray,  on  décida  l'intervention  dans  Thypothèse  d'une  invagination  intesti- 
nale. Après  ouverture  de  l'abdomen,  VS  iliaque  et  le  côlon  descendant 
apparaissent  énormes,  le  côlon  ascendant  et  le  transverse  étant  affaissés. 
Une  partie  du  petit  intestin  (sur  îi  pouces  de  long)  était  noire,  infiltrée 
de  sang,  épaisse  dans  ses  parois.  Cette  partie  était  bornée  par*ime  bande 
de  couleur  rouge,  simulant  une  invagination  qui  se  serait  réduite. 

Après  quelques  jours,  hémorragies  intestinales  abondantes.  Des  laches^ 
purpuriques  apparaissent  aux  genoux  et  aux  coudes;  puis  on  en  voit  aux 
fesses,  au  cou,  dans  les  narines,  etc.  Il  y  eut  ainsi  plusieurs  rechutes  avec 
vomissements,  purpura,  mela*na,  coliques.  Eniin  guérison. 

Deuxième  cas,  —  Fille  de  sept  afts,  reçue  en  février  1893,  pour  un  pur- 
pura de  Henoch.  La  maladie  avait  débuté  brusquement  cinq  semaines 
auparavant  par  des  douleurs  de  ventre  et  des  hématémèses.  Plusieurs 
poussées  pendant  le  séjour  à  l'hôpital  avec  coliques,  hématémèse,  melxna, 
épistaxis,  slomatorragie,  albuminurie,  hématurie,  purpura.  Elle  sort 
guérie  en  mai.  En  août,  elle  rentre  avec  une  rechute;  douleurs  de  ventre 
plus  vives,  hémorragies  multiples.  Le  6  septembre,  ténesme  avec  melœna, 
fétidité  des  selles.  Le  19,  convulsions,  40°,  hémorragie  intestinale,  mort 
après  trois  joui^s  de  coma  suivi  de  vomissements  fécaloïdes. 

A  Fautopsie,  pus  dans  le  péritoine,  intestin  grôle  distendu,  gros  întestia 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  309 

^fraiss<^  et  ridé  à  l'exception  du  rectum.  Invag^ination  du  ca?cum  et  d'une 
partie  de  rili'»on  dans  le  côlon  d'une  longueur  de  10  centimètres. 

Il  y  avait  eu  hémorragie  intestinale,  pariétale,  ayant  causé  l'invagina- 
tion puis  la  rupture  (convulsions,  péritonite). 

Dans  le  premier  casf  on  avait  affirmé  une  invagination  qui  n'existait 
pas,  et,  dans  le  deuxième  cas,  on  avait  méconnu  une  invagination  réelle. 

Le  purpura  d'Henoch  peut  donc  causer  :  1°  petites  pétérhies  sur  le  péri- 
toine viscéral;  2°  pétéchies  sur  les  muqueuses  intestinales,  pouvant 
•s'ulcérer  (hémorragies);  3*  hémorragies  dans  les  parois  intestinales,  les 
-épaississant,  les  paralysant,  pouvant  causer  des  coliques  sévères  et  même 
rinvajçination. 

Un  caso  di  morbo  maculoso  di  Werlhof  carato  con  iniezioni  ipodermiche 
«di  adrenalina  (Un  cas  de  morbus  maculosus  de  Werlhof  guéri  par  les 
injections  hypodermiques  d'adrénaline),  par  le  D'  Giuseppe  Tito  (Gazz. 
degli  o^p.e  délie  clin. ^  5  juin  1904). 

Garc;on  de  cinq  ans  ;  le  7  mai,  sans  cause  connue,  taches  de  purpura 
répandues  sur  tout  le  corps.  La  nuit  suivante,  l'enfant  perd  du  sang  par 
la  bouche  et  les  narines.  Après  avoir  fait  sans  succès  un  tamponnement 
au  perchlomre  de  fer,  l'auteur  se  décida  à  user  des  injections  d'adréna> 
line. 

La  première  injection  de  1  centimètre  cube  de  solution  à  un  1/1000 
arrêta  momentanément  les  hémorragies,  et  deux  autres  injections  y 
mirent  un  terme  définitif. 

Le  9  mai,  l'enfant  n'avait  plus  perdu  de  sang,  mais  il  accusait  du  ma- 
laise et  avait  de  la  fièvre  (SS**).  Le  10,  le  purpura  avait  disparu  et,  le  12, 
l'enfant  se  levait. 

Erythema,  pnrpnra,  multiple  arthritis,  abdominal  colic,  hemorrhage 
irom  the  bowels,  hemorrhagic  nephritis,  recovery  (Ërythème,  purpura, 
arthrite  multiple,  colique  abdominale,  hémorragie  intestinale,  néphrite 
hémorragique,  guérison),  par  le  D""  J.  Milton  Miller  (Arch.  of  Ped., 
juin  1904). 

Fille  de  dix  ans,  observée  le  5  janvier  1904.  Pas  de  rhumatisme  ni 
chorée  dans  la  famille.  La  mère  et  une  sœur  auraient  eu  des  hémorragies 
abondantes  après  de  faibles  traumatismes.  L'enfant  a  eu  la  rougeole,  la 
varicelle,  la  coqueluche  (hémorragies  nasales,  buccales,  auriculaires). 
Amygdalites  fréquentes;  à  la  suite  d'une  d'entreelles,  douleui's  aux  mains 
et  aux  pieds.  Pas  de  chorée. 

La  maladie  actuelle  a  débuté,  il  y  a  douze  jours,  par  des  frissons,  du  mai 
<le  tète,  du  mal  de  gorge.  Deux  jours  après,  nausée,  vomissement,  diftl- 
rulté  de  la  marche  à  cause  du  gonflement  et  de  la  douleur  des  pieds  et 
rous-de-pietl.  f*uis  les  poignets  et  les  doigts  sont  atteints.  Le  cinquième 
jour,  des  taches  apparurent  sur  les  pieds  et  se  répandirent  sur  les  quatre 
membres. 

La  fillette  est  bien  nourrie  ;  herpès  sur  la  lèvre  supérieure,  bouche 
ouverte,  hypertrophie  des  amygdales,  ecchymoses  sur  le  palais  et  la  luette. 

Aux  coudes  et  à  la  face  postérieure  des  poignets  et  avant-bras,  nom- 
breuses taches  purpuriques  et  papuleuses.  Sur  les  mains,  purpura  avec 
gonflement.  Large  ecchymose  sur  la  fesse  droite.  Sur  les  pieds,  l'éruption 
devient  vésiculeuse. 

Albuminurie  abondante.  Le  poignet  gauche  et  les  deux  cous-de-pied 
sont  gonflés  et  douloureux.  Pas  d'autres  arthrites. 

Deux  jours  après  l'entrée  à  l'hôpital,  l'enfant  eut  des  coliques  suivies 
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de  melscna.  Le  10  janvier,  nouvelle  éruption  de  purpura  sur  les  jambes 
et  les  genoux,  avec  vomissement  et  prostration.  Kace  œdématiée.  Le- 
12  janvier,  douleurs  abdominales  vives,  mela^na.  Plusieurs  poussées  pur- 
puriques  en  janvier,  avec  papules  et  érythèmes,  fluxions  articulaires,  nau- 
sées, douleurs  abdominales,  mehena,  etc.  • 

Ce  cas  rappelle  un  peu  le  puipura  de  Henocli.  Il  semble  de  nature- 
infectieuse,  avec  porte  d'entrée  dans  la  gorge. 

Di  un  caso  di  récidiva  di  tifo  dopo  dae  mesi  dalla  gnarigione  appa- 
rente délia  malattia  (Cas  de  récidive  de  flévre  typhoïde  deux  mois  après- 
la  guérison  apparente  de  la  maladie),  par  le  û*"  Zampetti  Alfonso  [Gazz. 
degli  osp.  e  délie  clin,,  24  juillet  1904). 

Fille  de  treize  ans,  un  peu  délicate,  est  prise  de  fièvre  typhoïde  dans  la 
première  semaine  de  février  1903;  la  maladie  dure  vingt-cinq  joui-s. 
Forme  peu  grave,  sans  complications,  sans  suites  autres  qu'une  anémie 
avec  faiblesse  notable.  Dans  la  même  famille,  une  sœur  et  un  oncle 
venaient  d'être  atteints  de  la  même  maladie;  une  autre  sœur  fut  prise 
par  la  suite  (entre  la  première  atteinte  et  la  rechute).  Ce  fut  une  véri- 
table épidémie  de  maison.  La  maladie  avait  été  importée  par  une  sœur 
de  la  malade  qui  venait  d'une  localité  où  régnait  la  maladie.  Cette  ma- 
lade eut  une  thrombo-phlébite  de  la  saphène  interne  et  de  la  broncho- 
pneumonie (cas  de  longue  durée  et  grave).  Le  second  cas  est  celui  de 
l'oncle  qui  fut  contagionné  par  la  précédente  et  alla  porter  la  maladie  à 
son  enfant,  avec  lequel  il  couchait,  il  se  termina  par  la  mort.  Le  ti*oi- 
sième  cas  regarde  le  sujet  de  l'observation. 

L'anémie  et  l'asthénie  consécutive  à  sa  première  atteinte  typhoïdique 
se  maintiennent  pendant  tout  le  mois  de  mars  et  la  première  décade 
d'avril;  puis  l'amélioration  se  dessina,  et,  à  la  lin  de  ce  mois,  la  jeune  fille 
allait  absolument  bien.  Mais,  dans  les  premiers  joure  de  mai,  elle  recom- 
mence à  perdre  l'appétit,  à  être  fatiguée,  triste  et  mélancolique,  à  souf- 
frir de  la  tète,  c'est-à-dire  à  pi'ésenler  de  nouveau  tous  les  symptômes 
de  sa  première  crise.  Puis  la  fièvre  s'alluma  très  forte  avec  frisson  vio- 
lent et  céphalalgie  atroce.  Malgré  les  purgatifs,  la  fièvre  continue,  la 
céphalée  persiste  très  intense,  et  l'état  est  alarmant. 

Le  médecin  pense  plutôt  à  une  pneumonie  qu'à  une  fièvre  typhoïde; 
il  n'en  trouve  pas  les  signes  forts  nets.  Il  fit  deux  ponctions  exploratrices- 
sans  résultat  à  la  base  gauche.  Vers  le  neuvième  jour,  douleurs  de 
ventre,  à  droite  surtout;  le  dixième  jour,  douleurs  abdoniinales  intenses 
et  généralisées,  vomissements,  collapsus,  mort. 

Donc  terminaison  par  péritonite  suraiguë  foudroyante  (perforation 
intestinale). 

Ces  cas  de  rechute  tardive  de  lièvre  typhoïde  ne  sont  pas  très  rares  ; 
le  1)''  Choyau  a  publié  un  cas  chez  une  lille  de  six  ans,  après  cin- 
quante jours  (Voy.  Archives  de  médecine  des  Enfants,  1899,  page  478). 

Empyème  ethmoldo-sphénoîdal  chez  nn  enfant  de  donze  ans,  par 
E.  EscAT  {Arch.  int,  de  laryngologie,  doloiogie  et  de  rMno/o^ie,  juillet-août 
1904). 

Garçon  de  douze  ans,  vu  par  M.  de  Lapersonne,  qui  avait  reconnu 
une  elhmoïdite  purulente  avec  troubles  orbito-oculaires  graves.  Le  8  juillet 
1903,  l'enfant  avait  eu  de  l'angine  avec  fièvre,  céphalée,  etc.  Le  troisième 
jour,  rhinite  muco-purulente.  En  même  temps  érythème  généralisé.  Les 
jours  suivants,  otite  aiguë;  le  14  juillet,  œdème  de  la  paupière  supérieure^ 
gauche,  puis  exophtalmie  suivie  d'amblyopie  (la  clarté  d'une  bougie  n'est 
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plus  perçue).  L'angine  et  la  rétinite  semblent  rétrocéder,  lotile  marche 
vers  la  i*ésolution,  Tœdème  palpébral  diminue,  mais  Tangle  supéro- 
interne  de  l'orbite  reste  empâté  et  douloureux.  Le  17  août  (plus  de  cinq 
semaines  après  le  début),  M.  de  Lapei'sonne  fait  le  diagnostic  d'empyème 
ethmoïdal.  A  ce  moment,  exophtalmie  presque  disparue,  atrophie  papil- 
laire  post-névri tique,  vision  à  peu  près  nulle. 

Le  !•'  septembre,  sept  semaines  après  le  début,  il  y  a  une  légère 
exophtalmie  à  gauche,  empâtement  douloureux  dans  Tangle  interne 
de  Torbite,  atrophie  de  la  papille.  L'examen  rhinoscopique  antérieur 
montre  une  pituitaire  enflammée,  des  végétations  polypiformes  dans  le 
méat  moyen,  du  pus  dans  ce  méat,  dans  la  fente  olfactive  et  sur  la  face 
antérieure  du  sinus  sphénoïdal.  La  rhinoscopie  postérieure  montre  des 
traînées  pui*ulentes  sur  la  face  naso-pharyngienne  du  voile,  sur  le  bord 
supérieur  du  cadre  choanal  et  sur  la  voûte  du  cavum.  La  diaphanoscoi>ie 
de  la  face  montre  les  sinus  maxillaires  et  frontaux  normalement  illuminés. 

Donc  empyème  ethmoïdal  avec  participation  probable  du  sinus  sphé- 
noïdal, suite  d'une  infection  rhi no-pharyngée  probablement  strepto- 
coccique. 

Le  2  septembre,  après  cocaïne  et  adrénaline,  enlèvement  des  végétations 
polypiformes  du  méat  moyen.  Le  cornet  moyen  ne  peut  être  enlevé  com- 
plètement. Insufflation  d  europhène. 

Le  surlendemain,  évidement  du  sinus  ethmoïdal  par  une  incision 
orbitaire;  opération  laborieuse.  Guérison.  La  papille  reste  atrophiée. 

Abcôs  rétro-pharyngé  d'origine  auriculaire,  érosion  de  la  carotide,  mort 
par  hémorragie  vingt-quatre  heures  aprds  l'ouverture  de  l'abcès,  par 
F.  Klug  (Ann.  décimal,  de  Voreille,  du  lart/iix,  etc.,  juillet  190i). 

Fille  de  douze  ans,  rerue  à  l'hôpital  des  enfants  Stéphanie  de  Budapest, 
le  12  septembre  1902,  pour  un  écoulement  de  Toreille  gauche  datant  de 
deux  ans. 

Il  y  a  un  an,  tumeur  assez  grosse  derrière  l'oreille,  incision,  flstule 
purulente.  Oreille  droite  normale.  Le  conduit  auditif  gauche  est  rétréci 
et  plein  de  pus  fétide.  De  la  fistule  mastoïdienne  sort  également  du 
pus. 

Le  15  septembre,  frissons,  scarlatine.  Le  2o  septembre,  en  changeant 
le  pansement,  on  enlève  un  séquestre  de  la  lirèche  rétro-auriculaire, 
après  quoi  la  plaie  tend  à  se  fermer.  Le  2  octobre,  39*»,  olalgie  gauciie, 
albuminurie  légère,  ganglions  tuméfiés.  Le  14,  l'albumine  a  disparu, 
mais  la  lièvre  persiste  le  soir.  Le  io  au  soir»,  39°,  T.  Sur  le  côté  gauche  de 
la  paroi  postérieure  du  pharynx,  tumeur  fluctuante  comme  un  (cuf  «le 
pigeon.  Cette  tumeur,  ouverte  par  incision,  donne  une  cuillerée  de 
pus. 

Le  16,  pas  de  lièvre,  expectoration  d'un  pou  de  sang;  pâleur  vers  dix 
heures,  l'abcès  bombe  de  nouveau.  Peu  d'instants  après,  hémorragie, 
expectoration  de  masses  flbrineuses,  pâleur  extrême,  mort. 

A  l'autopsie,  tuberculose  miliaire,  otite  avec  carie  osseuse,  ulcère  retro- 
pharyngée  ;  ulcération  de  la  carotide  interne  gauche,  pleurésie  sèche  à 
gauche;  endocardite  verruqueuse  mitrale,  tuberculose  du  myocarde,  etc. 

Sarcoma  embrionario  desarroUado  en  un  naevus  (Sarcome  embryon- 
naire développé  sur  un  nasvus),  par  Osc^r  Copello  (Heo.  de  la  Soc,  àied. 
Arqentina,  mare-avril  190i). 

Fille  de  onze  ans,  italienne,  en  Argentine  depuis  six  ans.  Depuis  sa 
naissance,  taches  cutanées  de  différente  grandeur,  irrégulièrement  dis- 
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tribuées.  Dans  la  fosso  sus-épineuse  gauche,  on  a  remarqué  une  petite 
saillie  de  nasvus  pileux.  La  mère  consulta  des  médecins  de  Turin,  qui  la 
rassurèrent.  Rien  de  nouveau  jusqu'à  dix  ans.  A  cette  époque,  un  matin, 
la  mère  remarque  que  la  chemise  est  souillée  de  sang  au  niveau  de  la 
saillie  verruqueuse. 

Dès  lors,  la  tumeur  a  grossi  beaucoup  jusqu'à  acquérir  le  volume  d'un 
cBufde  poule.  Le  27  octobre  1902,  on  pratique  Texlirpation  à  l'hôpital 
Rawson  de  Buenos  Aires.  Pas  de  cicatrisation,  récidive  dans  les  quarante 
joure.  Quand  la  tumeur  eut  acquis  le  volume  d'une  mandarine,  retour  à 
l'hôpital  Rawson,  où  l'on  opère  de  nouveau  (28  février  1903).  Nouvelle 
récidive  avant  la  cicatrisation  de  la  plaie. 

L'enfant  est  alors  conduite  à  ïilospital  dt  CtinicaSy  dans  le  service  de 
M.  Gandolfo,  le  18  juillet  1903. 

Etat  général  bon  ;  nombreux  nœvi  pileux  sur  tout  le  corps.  Une  tache 
énorme  occupe  la  face  postérieure  du  tronc,  gagnant  sur  les  côtés,  sur 
les  bras  et  sur  le  cuir  chevelu.  Occupant  la  fosse  sus-épineuse  gauche  et 
la  moitié  supérieure  de  la  fosse  sous-épineuse,  se  voit  une  tumeur  sail- 
lante et  arrondie,  bien  circonscrite.  Elle  est  implantée  sur  le  nxvus  dans 
une  étendue  de  10  centimètres  carrés.  Son  volume  est  celui  d'une  tète 
de  fœtus  à  terme.  Surface  irrégulière,  lobulation,  dépression  centrale 
cicatricielle.  Fluctuation  par  places.  Pas  de  douleur;  matité,  pas  de  pul- 
sations; pas  de  ganglions  dans  le  voisinage. 

Le  21  juillet  1903,  le  D*"  Gandolfo  enlève  la  tumeur.  Au  bout  de  deux 
mois,  troisième  récidive  sous  forme  d'un  noyau  gros  comme  une  noix 
près  de  la  vertèbre  proéminente.  D'autres  noyaux  se  montrent  ensuite. 
Du  1*^  octobre  au  26  décembre  (date  de  la  mort),  la  tumeur  a  présenté  un 
accroissement  énorme  par  fusionnement  des  noyaux  dispersés.  Bientôt  la 
moitié  postérieure  et  supérieure  du  thorax  est  couverte  par  la  tumeur;  la 
peau  distendue  s'ulcère.  L'enfant  succombe  dans  le  marasme. 

L'examen  histologique  montre  un  sarcome  embryonnaire  (petites  cel- 
lules) avec  de  nombreux  vaisseaux. 

Beitrag  zar  Kenntniss  der  Bakteriarie  bel  Kindern  (Contribution  à 
l'étude  de  la  bactériurie  chez  l'enfant),  par  Georg  Melun  (Jahrb.f.  Kin- 
derheilk.,  1903). 

En  un  an  l'auteur  a  observé  dix  ca'*  de  bactériurie  chez  l'enfant,  ce 
qui  paraît  un  nombre  très  élevé,  vu  le  peu  de  cas  publiés.  Si  la  bacté- 
riurie a  été  si  rarement  constatée,  c'est  que  le  médecin  a  rarement 
l'occasion  d'examiner  l'urine  dos  jeunes  enfants.  11  y  avait  nombre  égal  de 
garçons  et  filles  dans  ces  cas.  Neuf  enfants  avaient  de  cinq  mois  à  quatre 
ans,  un  avait  dix  ans;  il  semble  donc  que  la  bactériurie  soit  surtout 
fréquente  dans  la  première  enfance. 

Dans  huit  ca«5  l'urine  était  trouble.  La  bactériurie  ne  paraît  pas  amener 
de  troubles  généraux  :  lièvre,  malaises,  vomissements.  Le  plus  souvent 
il  y  a  seulement  des  mictions  un  peu  plus  fréquentes;  l'urine  a  une 
odeur  forte  et  est  un  peu  trouble.  11  peut  y  avoir  des  troubles  digestifs. 
La  manière  dont  pénètrent  les  microbes  dans  la  vessie  n'est  pas  bien 
établie.  Dans  tous  les  cas  le  microbe  était  le  coli-bacille.  Les  bactéries 
se  montraient  douées  d'un  faible  pouvoir  pathogène  chez  les  animaux. 
Le  traitement  consiste  surtout  à  combattre  les  troubles  digestifs.  Dans 
les  cas.  plus  intenses  on  donnera  le  salol  à  l'intérieur  (0k%2j  trois  fois  par 
jour)  ;  on  fera  un  lavage  de  la  vessie  avec  une  solution  chaude  boriquée 
stérilisée,  à  3  p.  100.  Si  ce  traitement  est  sans  résultat,  on  fera  des 
lavages  avec   une   solution    de   lysol    à  0,25   ou   0,50   p.   100,    qui  a 
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toujours  amené  la  guérison  dans  les  cas  de  l'auteur,  l'urine  redevenant 
claire  et  stérile.  Enfin  dans  les  cas  plus  tenaces  on  fera  des  instillations 
de  solution  de  nitrate  d'argent,  mais  ces  cas  sont  plus  rares.  En  somme 
le  pronostic  est  favorable. 

Die  Jodreaktion  im  Blute  bei  Diphtérie  (La  réaction  io<lée  dans  le  sang 
au  cours  de  la  diphtérie),  par  le  D^  SiE(iFRiEi)  Weiss  [Jahrb.  f.  Kiwi.,  1903}. 

Dans  tous  les  cas  de  diphtérie  légère  avec  exsudât  faible,  peu  étendue, 
sans  complications,  jl  n'y  eut  jamais  de  réaction  iodée  intracellulaire  ; 
par  contre,  dans  les  cas  de  diphtérie  grave  avec  exsudats  étendus,  avec 
gonflement,  on  trouvait  une  réaction  positive.  U  s'ensuit  quelle  n'est  pas 
pathognomonique  de  la  diphtérie. 

Ce  sont  seulement  les  troubles  respiratoires  qui  occasionnent  la  réaction 
iodée,  témoin  les  cas  de  pseudo-croup.  L'intubation  ou  la  trachéotomie 
fait  pour  cela  disparaître  la  réaction  au  bout  de  queUiues  heures.  La 
réaction  ne  semble  pas  être  sous  l'influence  de  l'action  des  toxines;  dans 
un  cas,  l'auteur  l'a  vu  disparaître  avec  la  cyanose,  alors  que  l'intoxication 
<le  l'organisme  continua  jusqu'à  la  mort  du  sujet. 

Geheilter  Fall  von  angeborenem  chronischen  Hydrocephalns  (Cas  guéri 
<l'hydrocéphalie  chronique),  par  le  0"^  Franz  Szlavik  (Jahrb.  f.Kind.,  1903  . 

L'observation  est  celle  d'une  enfantde  six  mois,  mal  développée,  atteinte 
d'hydrocéphalie.  On  sent  au  palper  la  rate  et  le  foie.  Les  réflexes  sont  un 
peu  exagéré'î.  Il  existe  une  papillite  double. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  avec  une  forte  pression  à  85  centi- 
mètres cubes  de  liquide  clair.  On  prescrit  des  frictions  mercurielles 
(Ok',50),  de  l'iodure  de  potassium.  La  ponction  est  répétée,  on  retire 
35  centimètres  cubes. 

A  la  suite  de  ce  traitement,  l'état  de  l'enfant  s'améliore  notablement, 
tellement  qu'elle  peut  être  considérée  comme  absolument  guérie. 
La  guérison  est  certainement  due  surtout  au  traitement  spécifique,  les 
ponctions  n'ayant  agi  que  comme  adjuvant. 

Ueber  Katalyse  and  Fermentwirkungen  der  Milch  (Sur  la  catalyse  et  les 
fermentations  du  lait),  parle  IK  Josef  K.  Friedjung  et  le  D^Aoolf  Fraxz 
Heciit  (.4 rcA.^  Kinder h*'iik.,  1903). 

La  mesure  de  l'intensité  de  la  catalyse  se  fait  de  la  manière  suivante. 
On  détermine  le  volume  d'oxygène  séparé,  dans  un  temps  donné,  d'une 
quantité  déterminée  <le  lait  au  moyen  d'une  quantité  déterminée  de 
solution  de  peroxyde  d'hydrogène.  On  mélangeait  2  centimètres  cubes 
de  lait  avec  25  centimètres  cubes  de  solution,  et  on  mesurait  les  gaz  au 
bout  de  cinq  minutes. 

Les  nombreuses  et  minutieuses  recherches  consignées  dans  ce  travail 
■aboutissent  aux  conclusions  suivantes,  (chaque  lait  de  femme  a  une 
fonction  catalytique. 

Même  lorsqu'il  n'y  avait  que  des  traces  de  cette  fonction,  l'enfant  n'en 
profitait  pas  moins  bien.  La  catalyse  ne  donne  pas  la  mesure  de  la  valeur 
du  lait  et  de  sa  qualité  pour  le  développement  de  l'enfant.  Les  bons  laits 
sont  en  général  ceux  qui  ont  de  faibles  valeurs  de  dégagement  d'oxygène. 
Si  à  un  premier  examen  d'une  nourrice  on  trouve  des  chifTres  élevés  avec 
un  sein  bien  rempli,  on  peut  en  conclure  qu'il  y  aeu  une  stase  prolongée 
faite  exprès  pour  tromper.  Quand,  à  la  fin  d'une  tétée,on  observe  à  Top- 
posé  du  début  une  forte  catalyse,  ou  si  une  catalyse  forte  au  début  a 
<)iminué,  ce  fait  est  en  faveur  de  la  faible  richesse  du  lait  examiné.  On 
pourra  se  servir  pour  cela  de  la  pesée. 
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Ces  recherches  font  connaiti^e  une  propriété  du  lait  de  femme  qui  le 
différencie  du  lait  de  vache. 

Si  on  range  par  ordre  au  point  de  vue  de  la  fonction  catalytique  les 
diverses  espèces  de  lait,  on  a  le  tableau  suivant  :  lait  de  femme,  de  jument, 
de  chienne,  de  vache.  Ainsi  le  lait  de  femme  a  le  premier  rang,  celui  de 
vache  seulement  le  dernier. 

Cependant  on  n  a  pas  vu  de  lait  de.  vache  dépourvu  de  la  fonction 
catalytique,  et  un  lait  de  vache  qui  présente  cette  propriété  à  un  haut 
degré  se  rapproche  beaucoup  d'un  lait  de  femme  où  elle  est  faible. 

Mais  le  lait  de  vache  n'étant  pas  employé  cru  perd  ses  qualités  biolo- 
giques par  les  méthodes  de  stérilisation  ou  de  pasteurisation  auquel  il 
est  soumis. 

Le  refroidissement  du  lait  jusqu'à  congélation  n'aurait  pas  de  consé- 
quences capitales  pour  ses  propriétés  biologiques. 

Les  méthodes  qui  consistent  à  enrichir  le  lait  par  addition  de  ci-ème 
fourniraient  un  lait  qui  pourrait  marcher  de  pair  avec  le  lait  de  femme. 

Ueber  Bronchiectasien  bei  Kindern  (Sur  la  dilatation  des  bronches 
chez  l'enfant),  par  le  D»"  M.-O.  Lapin  (Arch.f,  Kinderheilk.,  190.3). 

L'auteur  relate  12  cas  de  bronchectasic  chez  l'enfant.  Dans  1  cas, 
l'enfant  eut  la  coqueluche  dans  la  première  année,  mais  cette  affection 
n'eut  pas  d'influence  dans  la  pathogénie,  car, jusqu'à  dix  ans,  il  resta  sain. 
La  rougeole  a  une  importance  plus  grande.  Dans  2  cas  il  y  avait  eu 
au  début  rougeole  suivie  de  pneumonie  ;  dans  un  autre,  il  y  avait  eu  une 
rougeole  dans  les  antécédents. 

Dans  1  cas,  la  maladie  avait  suivi  l'influenza. 

Dans  ces  cas,  il  n'y  avait  que  dans  1  des  signes  do  pleurite  anté- 
rieure. Dans  1  cas,  l'auteur  se  demande  s'il  doit  incriminer  une  bron- 
chite rachitique.  En  somme,  pour  qu'il  y  aitbroncheclasie,  une  pneumonie 
ne  suffit  pas:  il  faut  qu'il  s'y  associe  de  la  sclérose. 

Quoique  dans  1  cas  la  morl  soit  survenue  par  tuberculose  miliaire,  on 
peut  dire  que  la  bronchectasie  se  complique  rarement  de  tuberculose. 

THÈSES  ET  BHOCHURES 

Der  Neabaa  des  Jennerschen  Kinderspitals  in  Bern  (La  nouvelle  con- 
struction de  l'hôpital  d'enfants  Jenner à  Berne),  parle  D'Stooss  (brock,  de 
62  pages,  Berne,  1904). 

Ce  travail  intéressant,  qui  nous  donne  le  compte  rendu  médical  pour 
les  années  1901,  1902,  1903,  contient  en  outre  la  description  détaillée  et 
les  plans  des  nouvelles  constructions  de  l'Hôpital  d'enfants  de  Berne. 
Grâce  à  ces  constructions,  l'Hôpital  d'enfants  Jenner  est  devenu  un  des 
petits  hôpitaux  les  plus  importants  de  rËuro|)e.  Les  salles,  comme  il  con- 
vient, sont  petites  :  les  trois  plus  grandes  ne  contiennent  que  dix  lits  (en 
tout  trente  lits),  deux  salles  plus  petites  (quatre  et  six  lits),  et  d'autres 
^  salies  contenant  de  un  à  trois  lits.  Le  cubage,  pour  les  grandes  salles, 
donne  308  mètres,  et  la  surface  du  sol  77  mètres  carrés;  les  salles  plus 
petites  ont  120  mètres  cubes  et  30  mètres  carrés  de  surface;  les  chambre.s 
individuelles  mesurent  50  mètres  cubes. 

La  salle  d'opération  est  très  moderne  et  pourvue  de  tous  les  accessoires 
pour  antisepsie  et  stérilisation.  La  policlinique  joue  un  grand  rôle. 

Enfants  hospitalisés,  tant  en  médecine  qu'en  chirurgie: 

Enfants.  MorU.  P.  100. 

19  H '2\)1  lô                .S,3 

19.r2 :K0  34                9,2 

1903 boU  59  11,8 
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Élal-major  médical  :  médecin  rhef,  le  D""  Max  Stooss;  chirurgien,  le 
D'  E.  Tavel  ;  assistants,  les  D"  von  May,  Robert  Nadler,  Hans  Ziegler. 

Statistique  de  la  consoltation  de  noarrissons,  par  les  D^*  Nai'wei.aers 
et  Brecx  {Broeh.  de  20  pages,  Bruxelles,  1904). 

Dans  cette  brochure,  le  D*"  Nauwelaers,  chef  de  service  à  Thospice  des 
Enfants-Assistés,  et  le  D*"  Brecx,  premier  assistant,  donnent  le  compte 
rendu  de  la  première  année  de  fonctionnement  de  la  consultation  de 
nourrissons  dont  ils  ont  obtenu  la  création  à  Bruxelles,  en  1903.  Le 
nombre  des  consultations  s*élevant  chaque  année  à  plus  de  7  000  à  Thos* 
pice  des  Enfants-Assistés,  il  a  fallu  créer  pour  les  nourrissons  une  con- 
sultation spéciale.  Le  lait  distribué  était  du  lait  simplement  bouilli. 
Cependant  la  mortalité  n'a  pas  dépassé  5  p.  100.  Il  est  vrai  que,  parmi  les 
enfants  présentés,  il  y  en  avait  42,8  p.  100  à  Tallaitement  naturel  ou 
mixte,  57,4  p.  100  à  Tallaitement  artificiel.  La  mortalité  sera  toujours 
d'autant  plus  faible  que  Tallaitement  natui*el  sera  plus  répandu. 

Enfermedad  de  Parrot,  pseudoparalisis  infantil  (Maladie  de  Parrot, 
pseudo-paralysie  infantile),  par  les  D"  Josê-A.  Esteves  et  Aquiles  Gareiso 
[Broch,  de  14  pages,  Buenos  Aires,  1904). 

Dans  ce  travail  intéressant,  les  auteurs  rapportent  5  observations 
inédites  :  1°  lille  un  peu  débile  de  naissance,  avec  coryza;  pseudo-para- 
lysie des  deux  membres  inférieurs;  frictions  mercurielles,  guérison; 
2**  garçon  de  sept  mois,  de  parents  syphilitiques;  pseudo-paralysie  des 
deux  membres  inférieurs,  frictions  mercurielles,  guérison;  3°  fille  de 
quarante  jours,  anémie  avec  coryza,  impotence  du  membre  inférieur 
gauche  ;  résultat  inconnu,  la  mère  n'ayant  pas  ramené  Fenfant  à  la 
consultation;  4°  garçon  de  cinq  mois,  triplégie  (deux  membres  inférieurs 
et  monoplégie  brachiale  droite);  il  présente  en  outre  un  strabisme  du 
côté  droit  par  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  ;  frictions  mercurielles, 
guérison;  5°  gan;on  de  trois  mois,  syphilis  héréditaire,  coryza;  succion 
presque  impossible  ;  la  tête  ne  peut  être  tenue  droite  ;  rate  grosse  comme 
dans  les  cas  précédents.  Guérison  par  les  frictions  mercurielles. 

Protection  et  assistance  de  la  première  enfance,  par  le  D'  R.  Gœpfert 
(Th(Ksc  de  Nancy,  1904,  168  pages). 

Getle  intéressante  thèse,  inspirée  par  M.  Haushallcr,  étudie  la  morta- 
lité infantile  à  Nancy  et  ses  causes.  Pour  atténuer  cette  mortalité,  il  faut 
protéger  la  première  enfance  contre  ses  deux  ennemis  :  la  misère  et 
l'ignorance.  Contre  la  misère,  il  y  a  l'assistance  dans  toutes  ses  formes  : 
refuge  ouvroir,  secours  d'allaitement,  secours  de  grossesse,  assistance 
obstétricale,  crèches,  pouponnières,  distribution  de  lait  stérilisé,  etr. 
Contre  l'ignorance,  le  médecin  doit  entrer  en  scène  par  une  propagande 
incessante  faite  à  domicile  ou  dans  les  consultations  de  nourrissons. 

A  Issy-les-Moulineaux,  une  Union  maternelle,  une  Mutualité  maternelle, 
une  Crèche  industrielle  et  une  Consultation  de  nourrissons  ont  été  créées 
par  la  municipalité  sous  l'impulsion  du  D'  Legrand. 

A  Nancy,  à  l'Œuvre  de  la  Maternité  et  à  celle  du  bon  Lait  devraient 
s'ajouter  les  secours  de  grossesse  et  d'allaitement. 

Les  œnvres  d'assistance  de  la  caisse  des  écoles  du  VU"  arrondisse- 
ment, par  MM.  les  D»"*  Bresset  et  Venot  [Broch.  de  36  pages,  Paris,  1904). 

Les  auteurs  nous  donnent  le  compte  rendu  des  Dispensaires  pour 
enfants  malades  et  Consultations  de  nourrissons  qu'ils  dirigent,  rue  ()u- 
dinot,  n°  1   (D""  Bresset),  et  rue  Saint-Dominique,  n«  109  (I)»"  Venot). 
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En  1903,  le  Dispensaire  de  la  rue  Oudinot  a  soigné  1  216  enfants,  celui  de 
la  rue  Sainl-ûominique  851  (en  tout  2  067).  Le  chiffre  des  consultations 
s'est  élevé  à  7  138  pour  le  premier,  4408  pour  le  second  (total  41  636).  Le 
chiffre  des  litres  de  lait  stérilisé  distribués  gratuitement  ou  demi-gratui- 
tement n'est  pas  inférieur  à  65412.  De  plus,  596  enfants  ont  été  admis 
à  la  consultation  de  nourrissons,  dont  81,4  p.  100  à  Tallaitement  naturel 
ou  mixte,  18,4  p.  100  à  l'allaitement  artificiel.  Ces  consultations  ne 
favorisent  donc  pas  l'allaitement  artificiel;  elles  font  au  contraire  la 
guerre  au  biberon  et  ne  l'admettent  que  comme  pis  aller.  Les  dépenses 
ont  été,  pour  les  deux  dispensaires,  de  40000  francs  environ.  Outre  ces 
•dispensaires,  le  VU'  arrondissement  a  organisé  des  colonies  scolaires 
(80  filles  ayant  fait  un  séjour  de  \ingtetun  jours).  Presque  toutes  ont 
présenté  une  augmentation  de  poids.  La  villa  scolaire  est  installée  à 
Saint-Germain-en-Laye. 

On  ne  peut  que  constater  avec  satisfaction  ces  résultats  et  en  féliciter 
les  auteurs. 

Puéricultnre  dn  premier  âge,  de  l'allaitement  maternel,  par  le 
D^  G. -G.  Champion  {Thèse  de  Paris,  4  novembre  1904,  240  pages). 

Cette  importante  thèse,  inspirée  par  M.  Pinard,  étudie  d'abord  l'allai- 
tement actiliciel  et  ses  dangers.  Puis  elle  contient  une  attaque  assez  vive 
contre  les  gouttes  de  loit,  auxquelles  on  reproche  de  favoriser  cet  allai- 
tement artificiel  et  dont  on  méconnaît  les  grands  services.  Les  consé- 
quences de  lallaitement  artificiel,  les  gastro-entérites  chroniques  et  der- 
matoses, la  maladie  de  Barlow,  sont  exposées  en  détail.  Peut-être  l'auteur 
«xagére-t-il  les  dangers  de  cette  dernière  affection,  après  tout  fort  rai-e  et 
dont  il  est  facile  de  se  rendre  maître.  Nous  aimons  mieux  son  plaidoyer 
chaleureux  en  faveur  de  l'allailemenl  maternel.  Sur  ce  chapitre,  les 
médecins  s'entendent  toujours.  Étudiant  les  causes  de  l'abandon  du  sein 
{causes  physiques,  sociales,  morales,  etc.),  M.  Champion  en  montre  l'illé- 
gitimité dans  bien  des  cas. 

Nous  l'approuvons  dans  ses  conclusions,  même  si  elles  étaient  exagé- 
rées, et  nous  répéterons  avec  lui  : 

Les  mères  qui  ne  peuvent  allaiter  pour  des  raisons  d'ordre  physiolo- 
gique constituent  une  exception.  Les  mères  qui  n'allaitent  pas  pour  des 
raisons  d'ordre  social  sont  trè.^  nombreusea.  Il  faut  lutter  contre  les  causes 
d'ordre  social  par  des  mesures  d'ordre  sociaL  Mais  cela  présente  de  livs 
grosses  difficultés. 

L'allaitement  maternel  considéré  spécialement  au  point  de  vne  de  ses 
difficultés  sociales,  parle  D' A. -L.-D.  Rinet  {Thèse  de  Paris,  24  novembre 
1904,  172  pages). 

L'auteur,  inspiré  par  MM.  Budin  et  Maygrier,  a  étudié  les  causes 
sociales  de  l'abandon  du  sein.  11  a  fait  une  statistique  portant  sur 
484ouvrièrcsayanteu  1 377  enfants.  Sur  ces  I  377  enfants,  556  (40,37  p.  100) 
sont  morts  avant  deux  ans.  Us  ont  été  nourris  : 

m  au  »eiD  maternel  (34,3  p.  100) jjf,  SorU  lîi.CT  p.  100). 

45  à  rallaitement  mixte  (3,î  p.  100) )   H  ^'^rt,''^,  p.  ,o.i). 

.  *)4î  viv&ots 
44»  au  biberon  par  la  mère  (3î,2  p.  100). . . .  ,  -„.j  ^^^^j,  ^;.  ^  p  ,„(,, 

««k  •  •      /«  r«       .^/v»  \    16  vivants. 

J2  au  seiD  mammaire  (1,59  p.  100! ,     g  ^^^^s  (27.5  p.  100). 

392  au  biberon  au  lait  (28,4G  p.  100) )  \^  ZT(b3  p.  100). 
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On  voit  que  903  enfants  (65,5  p.  100)  ont  été  privés  totalement  ou  en 
partie  du  sein  maternel.  Les  causes  de  cet  abandon  de  rallailement 
nnaternei  ont  été  :  152  fois  l'absence  de  lait  (11  p.  100),  42  fois  l'avis  du 
médecin  (3,05  p.  100],  18  fois  les  convenances  personnelles  (1,3  p.  iOO), 
691  fois  la  nécessité  pour  la  mère  d'aller  travailler  hors  de  son  domicile 
(50,18  p.  100). 

Les  moyens  employés  jusqu'à  ce  jour  pour  remédier  à  ce  mal  ont  été  : 
1°  éducation  maternelle^  par  MM.  Budin,  Maygrier  et  autres  médecins,  con- 
férences, brochures,  etc.,  consultations  de  nourrissons  et  gouttes  de  lait; 
2°  assistance  maternelle  par  les  sociétés  privées  (charité  maternelle,  œuvre 
des  layettes,  Société  philanthropique.  Société  protectrice  de  l'enfance, 
refuges  ouvroirs,  pouponnières,  crèches,  mutualités,  etc.,  secours  de 
TAssistance  publique). 

L'auteur  conclut  en  faveur  de  l'allaitement  maternel  comme  le  précé- 
dent, quoiqu'il  n'appartienne  pas  à  la  même  école  ;  mais  il  est  moins 
exclusif  et  croit  à  l'utilité  de  toutes  les  œuvres  d'assistance  (y  compris  les. 
gouttes  de  lait)  qui  ont  vu  le  jour  depuis  quelques  années. 

Traitement  diététique  des  gastro-entérites  par  l'emploi  des  fécnlents,. 
par  le  û'  P.  Lesage  (Thèse  de  Paris,  24  novembre  1904,  108  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Méry,  contient  33  observations  avec  de^ 
nombreux  tracés. 

On  prend  les  légumes  suivants,  qu'on  jette  dans  1  litre  d'eau  et  qu'on 
fait  bouillir  quatre  heures  dans  une  marmite  couverte  : 


Pommed  de  l^rro 60  grammes. 

Carottes 45       — 

Navet» 15       — 

Poissées {ae       — 

Haricots  secs ) 


On  obtient  ainsi  un  extrait  qu'on  ramène  à  1  litre  avec  de  l'eau  après, 
avoir  passé  le  jus.  On  ajoute  alors  5  grammes  de  sel.  Avec  ce  bouillon,  on 
prépare  des  bouillies  de  farine  de  riz  (une  cuillerée  à  café  par  1 00  grammes). 
Quand  un  enfant  a  été  soumis  à  la  diète  hydrique,  avant  de  le  remettre- 
au  régime  ordinaire,  on  lui  donne  le  bouillon  de  légume,  tantôt  pur„ 
tantôt  additionné  de  farine  de  riz.  On  réalise  ainsi  une  étape  importante 
dans  le  traitement  des  gastro-entérites. 

Les  féculents  servent  de  milieu  de  culture  aux  microbes  acidifiants  et 
ont  une  action  empêchante  à  l'égard  des  protéolytiques.  Ils  ont  un& 
action  antiputride  et  favorisent  l'antisepsie  intestinale. 

Le  bouillon  de  légume  employé  soit  pur,  soit  sous  forme  de  bouillie 
très  claire  faite  avec  de  la  farine  de  riz,  présente  sur  la  diète  hydrique, 
qui  ne  peut  être  continuée  longtemps,  l'avantage  de  pouvoir  suspendre- 
toute  alimentation  lactée  pendant  plusieurs  jours  (deux  à  huit  jours).  On 
remarque,  sous  l'influence  de  cette  dièt€,  que  les  selles  redeviennent  nor- 
males et  que  le  poids  augmente. 

Mais  ce  régime  n'est  que  transitoire;  il  rend  plus  facile  la  reprise  du 
lait,  qu'on  pourra  couper  avec  le  bouillon  de  légumes.  Parfois,  vu  la 
teneur  en  sel,  le  bouillon  de  légumes  produit  de  l'œdème  ;  il  faut  alors  le 
supprimer. 
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Analyse  chimiqae  da  sang,  par  H.  Labbé  (1  vol.  de  192  pages  àeV Ency- 
clopédie Léauté^  Paris,  1904;  Masson  et  G^«,  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Avant  de  faire  l'analyse  du  sang,  M.  Labbé  nous  donne  les  caractères 
physiques  de  ce  liquide.  Il  expose  ensuite  la  détermination  quantitative 
des  éléments  minéraux  du  sang  total  et  du  séinim,  Tiode,  les  gaz,  les 
bases  du  sang.  Puis  vient  Tétude  de  Tazote  et  des  éléments  organiques 
azotés.  L'hémoglobiiie,  Turée,  Tacide  urique,  etc.,  sont  étudiés  comme  il 
convient.  L'auteur  terHiine  par  le  dosage  de  la  glycérine,  des  matières 
grasses,  des  éthei*s,  etc.  Cet  ouvrage  est  une  contribution  utile  et  inté- 
ressante à  la  chimie  organique,  qui  est  appelé  à  jouer  un  rôle  de  plus 
en  plus  grand  en  médecine. 

Études  de  chimrgie  infantile,  par  le  û'  Froemch  (1  vol.  de  254  pages, 
Paris,  1905  ;  Maloine,  éditeur). 

Cet  ouvrage,  illustré  de  23  photogravures  dans  le  texte,  est  écrit  par 
un  chirurgien  de  la  Faculté  de  Nancy,  qui  s'est  efforcé  d'être  pratique. 
Toutes  les  observations  qu'il  rapporte  et  toutes  les  conclusions  qu'il  en 
lire  proviennent  de  son  expérience  personnelle. 

Nous  citerons,  parmi  les  sujets  abordés,  l'encéphalocèle,  le  nomoy  les 
corps  étrangers  chez  les  enfants,  le  spina  bifiday  les  hernies  (étrangle- 
ment, cure  radicale),  l'occlusion  intestinale  par  torsion  du  mésentère, 
les  métrorragies  des  jeunes  filles,  le  calcul  de  la  vessie,  l'hydronéphrose 
traumatique,  le  sarcome  de  la  prostate,  lepispadias,  les  malformations 
ano-rectales,  les  tumeurs  vermineuses  de  Tenfance. 

Enfin  nous  signalerons  une  étude  très  complète  et  très  intéressante 
de  l'hémophilie  articulaire  chez  l'enfant,  suivie  d'observations  d  ostéo- 
myélite chez  le  nourrisson,  de  sarcomes  cutanés  congénitaux,  de  tumeurs 
érectiles,  etc.  On  peut  dire  que,  dans  ce  petit  volume,  sont  présentés 
avec  précision  et  clarté  un  grand  nombre  de  sujets  intéressants  pour  la 
pratique  médico-chirurgicale  infantile. 

Hygiène  de  la  grossesse  et  pnéricnlture  intra-utérine,  par  le  D^  Bou- 
CHACOURT  (516  pages,  2«  édition,  Paris,  1905,  0.  Doin,  éditeur.  Prix  :  5  fr.). 

Cet  ouvrage,  écrit  par  un  chef  de  clinique  obstétricale,  élève  du  D'  Bu- 
din,  est  enrichi  d'une  préface  de  ce  maître  et  illustré  de  plusieui^ 
planches  hors  texte  représentant  des  pavillons  et  plans  de  maternités,  etc. 
M.  Bouchacourt  étudie  successivement  l'incubation,  la  durée  de  la 
gestation,  les  causes  des  variations  dans  sa  durée  ;  puis  il  aborde  la  puéri- 
culture intra-utérine,  qui  soulève  plusieurs  questions  importantes  :  hospi- 
talisation des  femmes  enceintes  dans  des  services  généraux,  repos  obliga- 
toire et  protection  légale  des  femmes  enceintes,  assistance  des  femmes 
enceintes  à  domicile,  sociétés  de  mutualité  maternelle,  sanatoriums  de 
grossesse,  etc.  Malgi'é  Taridité  des  questions  traitées,  on  parcourt  avec 
plaisir  ce  livre  semé  de  faits  et  de  citations  empruntées  aux  meilleures 
sources.  Sa  lecture  est  aussi  attrayante  qu'instructive. 

Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten  tùr  Arzte  and  Stndirende  (Traité 
des  maladies  des  enfants  à  l'usage  des  médecins  et  des  étudiants),  pai*  le 
D*^  Ad.  Baginsky  (vol.  de  1214  pages,  5«  édition,  Leipzig,  1905,  S.  Hirzel, 
éditeur.  Prix  :  22  iM.). 

Il  est  superflu  de  faire  l'éloge  d'un  livre  parvenu  à  sa  8'  édition.  Nous 
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rappellerons  brièvement  le  contenu  et  les  divisions  de  Pouvrage:  1'''  par- 
tie consacrée  à  Thygiène  et  à  la  physiologie  de  Tenfance;  2^^  maladies 
des  nouveau-nés;  3<>  maladies  générales  (infectieuses  et  dyscrasiques) ; 
V  maladies  du  système  nerveux  ;  5°  maladies  de  l'appareil  respiratoire  ; 
6«»  maladies  de  Tappareil  circulatoire;  7^  maladies  du  tube  digestif  ; 8°  ma- 
ladies du  péritoine,  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas,  des  ganglions  mésen- 
tériques,  etc.;  9**  maladies  de  l'appareil  génito-urinaire;  10<*  maladies  des 
organes  des  sens;  11»  maladies  de  la  peau.  L'ouvrage  se  termine  par  un 
formulaire,  une  table  de  posologie  et  une  table  alphabétique  très  com- 
plète,  tant  pour  les  matières  que  pour  les  noms  d'auteur. 
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Séance  du  18  avril  4903,  —  Présidence  de  M.  Broca. 

MM.  SEVESTaE  et  Saillant  ont  vu  une  fille  de  neuf  ans  atteinte  de 
méningite  cérébro-spinale  grave  qui  a  guéri  par  les  ponctions  lombaires 
et  les  bains  chauds.  La  maladie  avait  débuté  par  des  douleui*s  osseuses 
et  articulaires  qui  ont  fait  croire  à  Tostéomyélite,  puis  au  rhumatisme. 

M.  Variot  a  vu  un  cas  semblable  qui  a  guéri  également. 

M.  Mauclaire  a  vu  une  fille  de  quinze  ans  atteinte  de  péritonite  gnno- 
coecique  très  grave  ;  il  se  préparait  à  Topérer  quand  une  détente  s  est  pro- 
duite, et  la  malade  a  guéri  sans  opération.  Malgré  cela,  M.  Mauclaire 
pense  qu'il  faut  intervenir  dans  certains  cas. 

MM.  CoMBY,  Broca,  Halle,  Rist,  Variot,  Riciiardiére,  citent  des  faits  à 
l'appui  de  la  non-intervention. 

M.  Halle  rapporte  Inobservation  d'un  phlegmon  gangreneux  au  cours  de 
la  varicelle.  Il  s'agit  d'une  fille  de  quatre  ans  et  demi  qui,  au  déclin  de  la 
varicelle,  présenta  un  gonflement  de  la  grande  lèvre  et  de  la  cuisse  qui 
s'étendit  à  l'abdomen  et  à  l'aisselle,  avec  crépitation  gazeuse,  morti- 
fication des  tissus,  etc.  Les  incisions  donnèrent  une  sérosité  fétide. 
Ouérison.  Dans  le  pus,  on  a  trouvé  quelques  streptocoques,  mais  surtout 
des  microbes  anaérobies  :  h.  funduliformis,  B.  nebidosuHj  micrococrus 
renipjrmis.  Ces  microbes  se  rencontrent  généralement  dans  le  vagin. 
C'est  de  là  que  la  gangrène  est  partie. 

M.  Variot  a  vu,  au  pavillon  de  la  scarlatine,  une  petite  épidémie  de 
rubéole.  Au  début,  il  avait  pensé  à  la  récidive  de  scarlatine.  Mais  quand, 
douze  et  quinze  jours  après  le  premier  cas,  il  vit  d'autres  enfants  être 
pris,  il  reconnut  la  rubéole. 

M.  CoMBY  a  vu,  depuis  deux  mois,  six  cas  de  rubéole  scar latin i forme 
répondant  à  ce  que  CI.  Dukes  a  décrit  sous  le  nom  de  quatrième  maladie 
{fuurih  disease).  Les  enfants  étaient  pris,  sans  fièvre,  d'une  éruption 
scarlatiniforme  qui  durait  deux  jours,  ne  s'accompagnait  pas  de  desqua- 
mation notable  ni  de  dépouillement  de  la  langue,  et  laissait  souvent  à  sa 
suite  des  adénopathies  cervicales  volumineuses.  Dans  deux  cas  familiaux, 
rincubation  a  pu  être  évaluée  à  dix-huit  et  vingt  jours. 

M.  Sevestre  a  vu  aussi  plusieurs  cas  de  rubéole  ;  de  même  M.  Gri>o>'. 

M.  CoMBY  donne  lecture  de  deux  observations  intéressantes  de  M.  le 
ly  P.  Mantel  (de  Saint-Omer)  :  1»  Deux  pleurésie^^  Vune  gauche,  r autre 
droite,  aj^anL  éoolué  à  un  mois  de  dtstance  chez  une  fillette  de  neuf  ans,  gué- 
rison;  t'^  Pttrpura  exanthématique  ayant  duré  six  mois  chez  une  fillette  de 
huit  ans,  hémorragies  cutanées  et  viscérales,  albuminurie  et  glycosurie, 
guéi*ison. 
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Congrès  international  de  Lisbonne.  —  Le  XV*"  (Congrès  international 
de  Médecine  doit  se  réunir  à  Lisbonne  du  19  au  26  avril  1906.  La  sixième 
section  consacrée  à  la  Pédiatrie  a  pour  président  le  D*"  Dias  d'Almeida  (Porto) 
et  pour  secrétaire  le  D""  ^alazaii  de  Souza  (Lisbonne^  Cette  section  est  sub- 
divisée en  deux  sous-sections,  qui  ont  mis  à  Tordre  du  jour  plusieurs 
questions  : 

A.  Som-section  Je  Médedne  : 

1°  AiTections  spastiques  de  Tenfance,  classification  et  pathogénie; 
2»^  Méningites  cérébro-spinales,  étiologie,  traitement,  etc.  ; 
3°   Lutte   sociale  contre    le   rachitisme,  lait,    gouttes   de   lait,    etc. 
(D^  Araoz  Alfaro)  ; 
4'»  Traitement  de  la  paralysie  spinale  infantile  (D"*  Oscar  Vulpius). 

B.  Som-seciion  de  Chirurfjie  : 

1"  La  chirurgie  orthopédique  dans  les  affections  d'origine  nerveuse,, 
spasliques  et  paralytiques; 

2°  Luxation  congénitale  de  la  hanche  ; 

3"  Traitement  de  la  tuberculose  abdominale. 

Parmi  les  questions  recommandées,  nous  citerons  :  Les  dangers  du  lait  ; 
incontinence  nocturne  d'urine  ;  hystérie,  épilepsie  et  neurasténie 
infantiles;  dentition  et  infections;  surmenage  dansTécole;  le  contage  à 
l'école;  hydrocéplialies;  tumeurs  malignes  congénitales,  leur  cure 
opératoire  ;  anesthésie  générale  et  anesthésie  locale  chez  les  enfants  ;  la 
descendance  des  anciens  colons  des  climats  tropicaux  et  son  influence  sur 
le  développement  physique  des  races  européennes;  influence  mutuelle 
du  vaccin  et  des  dermatoses.  Se  sont  fait  inscrire  pour  des  communications^ 
les  D"  TRon2KY(deKharkow)  :  Lutte  sociale  contre  le  rachitisme;  Eminet  : 
Enfants-Trouvés;  A.  Ordyxsky  :  Lésions  viscérales  dans  Tathrepsie  ; 
B.  Koi^ARENKO  :  Toxicité  des  matières  fécales  chez  le  nouveau -né. 

Nécrologie.  —  Mous  avons  le  regret  d'apprendre  la  mort  à  70  ans,  du 
D*"  RiciiAiu)  KôRSTER  (de  Dresde),  un  des  doyens  de  la  Pédiatrie  allemande. 
C'était  un  homme   d'une  grande  distinction  et  d'une  courtoisie  parfaite. 

Conrsde  vacances.  —  Pendant  les  vacances  de  PAques  1905  (du  17  au 
29  avril),  ont  eu  lieu,  rue  Serpente  [Hôtel  dts  Sociétés  savantes),  des  cours 
de  vacances  portant  sur  les  différentes  branches  de  la  médecine.  Prix 
d'inscription  :  20  francs.  Le  D'  Les>è,  médecin  des  hôpitaux,  a  fait  un 
coui-s  en  10  leçons  sur  ïhygiène  et  la  thérapeutique  infantiles. 

Clinique  chirurgicale  infantile.  —  M.  le  D**  Ghisel,  chef  de  clinique,  fera^ 
è  partir  du  5  mai,  les  lundis  et  vendredis  à  cinq  heures,  une  série  de 
20  leçons  sur  la  chirurgie  orthopédique^  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades. 

Université  de  Gènes.  —  Le  D»*  0.  Cozzou.no  est  chargé  du  coure  de  cli- 
nique des  maladies  des  enfants  à  l'Université  de  Gênes. 

Le  Gij^ant  : 
P.  BOUCHEZ. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DES  MÉNINGITES 

CHEZ  L'ENFANT 

Par  le  0'  JEAN-P.  GARDAMATIS, 

Ei-clief  de  clinique  &    l'UaivertitÀ    d'Alhêaes. 


HISTORIQUE. 

A  partir  d'Hippocrate,  les  maladies  de  Tencéphale  et  des 
méninges  furent  désignées  sous  le  nom  de  9p&vTTi;,  et  sous  ce 
terme  on  réunissait  non  seulement  les  maladies  connues  :  encé- 
phalite, hydrocéphalie  aiguë,  insolation,  etc.,  mais  d'autres 
maladies  mal  connues  à  cette  époque  et  qui  s'accompagnaient 
<le  délire.  Ilippocrate,  dans  le  volume  III,  livre  III,  chapitre  des 
«  Épidémies  »,  ainsi  que  dans  les  volumes  II  et  V,  parle  des 
phrénétiques  :  ^pevtttxwv.  Or,  dans  un  pays  oîi,  comme  on  sait, 
les  grandes  chaleurs  ont  une  influence  néfaste  non  seulement 
sur  ceux  qui  ont  une  prédisposition  pour  les  maladies  encé- 
phaliques ou  phrénopathies,  mais  aussi  sur  les  suites  des  ma- 
ladies contagieuses  et  les  infections  gastro-intestinales,  dès 
la  plus  haute  antiquité,  la  science  devait  être  en  possession  de 
ces  maladies,  et  les  médecins  d'alors  devaient  avoir  des  con- 
naissances suffisantes  non  seulement  sur  les  maladies  de 
l'encéphale  et  des  méninges,  mais  encore  sur  les  phrénopa- 
thies, puisque  Vancienne  Grèce  était  considérée  comme  le  foyer 
<le  la  civilisation,  qui  entraine  les  manifestations  de  la  dégé- 
nérescence . 

Tout  en  supposant  que  ces  maladies,  ainsi  que  les  phréno- 
pathies,  fussent  déjà  connues,   nous  ne   possédons    pas   de 
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descriptions  précisant  clairement  la  distinction  entre  les  lésions 
encéphaliques  et  celles  des  méninges.  Il  est  probable  qu'il 
existe  parmi  les  anciens  auteurs  quelques  passages  faisant 
cette  distinction;  mais,  à  cette  époque,  comme  aujourd'hui, 
le  diagnostic  de  beaucoup  de  maladies  reste  obscur,  et  la 
confusion  avec  les  fièvres  pernicieuses  est  fréquente. 

Depuis  lors  les  notions  sur  les  maladies  de  l'encéphale  et 
des  méninges  sont  devenues  plus  claires.  M.  le  professeur 
Savas  (1)  soutient,  dans  le  chapitre  historique  de  son  travail, 
Topinion  déjà  émise  avant  lui  par  Haeser  (2),  que  la  ménin- 
gite cérébro-spinale  était  connue  des  médecins  de  l'antiquité,  et 
il  appuie  cette  opinion  sur  quelques  passages  de  Paul  d'Egine^ 
qui  décrit  une  colique  épidémique  ayant  parcouru  l'Italie  et 
les  autres  pays.  Des  preuves  précises  en  faveur  de  la  distinc- 
tion entre  les  maladies  encéphaliques  et  les  méningites  se 
trouvent,  comme  Jaccoud  (3)  le  fait  observer,  à  l'époque  de 
Morgagni,  à  la  fin  du  xviii'  et  au  commencement  du 
XIX*  siècle.  Avant  lui,  Ingrassias  (H  575)  et  Forestus  (1584)  ont 
décrit  des  épidémies  ayant  une  ressemblance  avec  la  ménin- 
gite cérébro-spinale  épidémique. 

La  méningite  cérébro-spinale  a  été  clairement  décrite  et 
distinguée  comme  une  maladie  indépendante  par  Vieusseux, 
de  Genève,  en  1805,  qui  Ta  nommée  fièvre  cérébrale  ataxique. 

En  1841,  Mistler  a  décrit  l'épidémie  de  méningite  cérébro- 
spinale de?  enfants  à  Schlestadt.  A  cette  époque,  plusieurs 
écrivains  ont  étudié  les  épidémies  de  méningite  cérébro-spinale 
en  différents  pays,  sous  les  noms  de  typhus  cérébro-spinal^ 
céphalalgie  pernicieuse^  tétanos  pernicieux^  fièvre  comato-spaS" 
modique  ei  fièvre  pernicieuse  avec  pétéchies. 

La  méningite  tuberculeuse  a  été  étudiée  en  1701  par 
Duvemey  et,  en  1732,  par  André  de  Saint-Clair.  En  1768,  elle 
est  exposée  en  détail  par  Rob.  Whytt  (4)  et  Fothergill  (5),  sous 
lesnomsd'  «  hydropisie  des  ventricules  du  cerveau  », d'hydro- 
céphalie aiguë,  hydrencéphale  (Coindet),  hydrocéphalite 
(Brachet),    apoplexie    hydrocéphalique   (Cullen),    méningo- 

(1)  Pr.  Savas,  La  méningite  encéphalo-rachidienne  épidémigw!  en  Grèce,  1893. 

(2)  Haeser,  Lehrbuch  der  Geschichle  der  Medicin  und  der  epidemischen  Kvankhei- 
ien,  Bd.  1,  p.  343;  Bd.  UI,  p.  749,  1879. 

(3)  Jaccoud,  Dictionnaire. 

(4)  R.  Whytt,  Observation  on  the  Dropsy  of  the  Brain.  Edinburgh,  1768. 

(5)  KoTHBRoiLL,  Rcmarks  on  the  Hydrocephalus  intemus  in  Medic.  Observations 
and  Inquiries.  London,  1771. 
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céphalite  (Charpentier).  En  1830,  Papavoine,  le  premier, 
Ta  décrite  sous  le  nom  d'arachnite  tuberculeuse.  En  1835, 
Fabre  et  Constant  lui  ont  donné  le  nom  de  méningite  tuber- 
culeuse, qui  lui  estresté.  D'autres,  comme  Piet(l),  lontappelée 
méningo-encéphalite  tuberculeuse  des  enfants,  ou  bien, comme 
Guersant  (2),  méningite  granuleuse,  forme  cérébrale  de  la 
granulîe  (Empis),  fièvre  cérébrale  (Capuron),  etc.  De  ce 
moment,  on  a  distingué  la  méningite  tuberculeuse  et  la 
méningite  simple;  toutefois  il  y  avait  parfois  une  telle  confu- 
sion que  plusieurs  éminents  écrivains,  comme  Trousseau,  ne 
pouvaient  faire  la  distinction  entre  la  méningite  simple  et  la 
méningite  tuberculeuse.  Les  premiers  qui  ont  traité  de  la 
méningite  aiguô  non  tuberculeuse  sont  Parent-Duchatelet  (3) 
et  Martinet,  en  1821.  Van  Coetsem  (4),  en  1830,  a  traité  cette 
forme  au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique. 
Mais  c'est  Rilliet  (5),  en  1846,  qui  en  a  fait  le  premier  la  des- 
cription chez  Tenfant  dans  un  travail  demeuré  classique. 

Au  point  de  vue  du  diagnostic  des  méningites,  il  faut  signaler 
les  travaux  de  Klebs  (6),  en  1885,  quia  découvert  le  pneumo- 
coque dans  quelques  cas  de  méningite  suites  de  pneumonie. 
Les  premières  recherches  bactériologiques  sur  la  méningite 
cérébro-spinale  sont  dues  à  Weichselbaum  (7)  et  Jaeger,  qui 
ont  découvert  le  méningocoque  :  Diplococcus  intracellidaris 
méningitidis^  vérifié  plus  tard  par  Fûrbringer  et  Heubner. 

II 

d'où  vient  le  terme  méningisme  ? 

Le  microscope  a  montré  que  les  méningites  aiguës  sont 
dues  à  des  infections  diverses;  il  peut  se  présenter,  pendant 
Tinfection  générale  de  l'organisme,  une  symptomatologie 
particulière  conduisant  à  des  erreurs  de  diagnostic.  On  a 
même  observé  que  le  système  nerveux  central  était  affecté 

(1)  PiBT,  DUs.  8ur  la  méningo-encéphalite  tub.  des  enfanté,  Paris,  1836. 
(})  GuBRSANT,  art.  MéifiNOiTs,  JQ  Dictionnaire  de  médecin}.  Paris,  1839. 

(3)  Parrivt-Duchatblbt,  R^ch.  sur  inflammation  de  Varachnoide.  Paris,  Idîl. 

(4)  Van  CoBrsBn,  Recherches  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  V inflam- 
mation aiguë  de  Varachnoïde  cérébrale.  Paris,  1830. 

(5)  RiLUET,  Archives  générales  de  médecine^  1846-1847. 

(6)  E.  Klbbs,  Archiv.  fUr  experim.  Pathol,  B  I.  IV,  455. 

(7)  Wbichsblbaum,  Ueber  die  iEtiologie  der  acuten  Gerebrospinal  Meningitis 
(ForfschritederMedicin,  n»»  18  et  19,  1887). 
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particulièrement,  l'infection  générale  étant  dominée  par 
Tinflammation  des  méninges,  cliniquement  démontrée, 
masquant  la  maladie  infectieuse  primitive.  Cette  inQammation 
aiguë  des  méninges  rencontrée  dans  les  différentes  inflam- 
mations prétait  souvent  à  la  confusion  avec  la  méningite 
tuberculeuse  ;  Dupré,  pour  prévenir  cette  erreur  fréquente, 
surtout  dans  le  cas  de  méningites  tuberculeuses  légères  et 
insidieuses,  a  appelé  cette  participation  des  méninges  dans 
les  maladies  infectieuses,  méningisme.  Il  décrit  aussi  le 
tableau  clinique  ressemblant  à  la  méningite  tuberculeuse  et 
pouvant  se  rencontrer  dans  toute  infection,  mais  sans  lésions 
anatomiques  des  méninges. 

L'influence  des  intoxications  sur  les  méninges,  notamment 
pendant  Tathrepsie,  ou  bien  celle  des  infections  dans  la 
cachexie  intestinale,  a  été  depuis  longtemps  connue  des 
médecins.  Parrot  (1874-76)  et  avant  lui  Bouillaud  ont  décrit 
sous  le  nom  à' encéphalopathie  alhrepsique  les  symptômes 
comateux  et  spasmodiques  qu'on  rencontre  à  la  dernière 
période  de  l'athrepsie.  Barthez  et  Rilliet  (1),  et  plusieurs  après 
eux,  ont  aussi  étudié  et  décrit  les  rapports  des  manifestations 
pathologiques  du  cerveau  et  des  méninges  avec  le  tube  gas- 
tro-intestinal; le  microscope,  du  reste,  jette  assez  de  lumière 
sur  les  microorganismes  qui  provoquent  les  différentes  lésions 
des  méninges  et  du  cerveau. 

m 

LE    TEBME    MÉNINGISME    EST-IL    EXACTEMENT    APPLIQUÉ? 

Avant  de  traiter  de  la  diarrhée  à  symptômes  encéphaliques 
ou  méningitiques  pendant  l'enfance,  nous  devons  chercher 
les  causes  qui  peuvent  provoquer  les  complications  en- 
céphaliques en  les  déterminant  aussi  exactement  que  pos- 
sible. 

D'après  une  opinion  récente,  ces  causes  se  distinguent  en  : 
celles  qui  provoquent  les  méningites  simples,  celles  des 
méningites  microbiennes  et  celles  qui  provoquent  les  fausses 
méningites  appelées  aussi  méningites  amicrobiennes.  Suivant 
l'opinion  actuelle,  les  méningites  se  distinguent  en  :  séreuses, 

(I)  Barthez  et  Rilliet,  Traité  des  maladies  des  enfants,  Paris,  1853. 
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séro-fibrineuses,  séro-purulentes  et  purulentes.  Plusieurs 
auteurs  et  dernièrement  Monod  (1  ),  qui  a  écrit  sous  l'instiga- 
tion du  professeur  Hutinel,  considèrent  cette  distinction  comme 
impropre  ;  nous  nous  rangeons  à  leur  opinion  pour  les  raisons 
que  nous  dirons  plus  tard.  D'autres,  comme  Rocaz  (2),  qui  a 
traité  du  diagnostic  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  Tenfant 
par  la  ponction  lombaire,  considérant  aussi  cette  distinction 
comme  fausse  et  essayant  de  prouver  que  la  méningite  séreuse 
n'est  pas  toujours  de  forme  bénigne,  disent  que  le  liquide 
cérébro-spinal  de  la  méningite  tuberculeuse  est  clair,  comme 
à  Tétat  normal,  tandis  que  celui  des  autres  méningites  bac- 
tériennes est  trouble,  laiteux  et  purulent.  Cependant  cette 
dernière  opinion,  bien  qu'émise  par  des  maîtres,  ne  peut  pas 
avoir  d'autorité,  parce  que  la  méningite,  indépendamment 
de  sa  cause  provocatrice,  présente  pendant  son  développement 
non  seulement  une  grande  variété  clinique,  mais  aussi  un 
liquide  varié,  suivant  la  phase  de  l'inflammation;  pour  la 
méningite  tuberculeuse,  le  liquide  peut  être  non  seulement 
séreux,  mais  aussi  séro-fibrineux  et  purulent.  Donc  il  serait 
plus  logique  de  diviser  les  méningites  en  :  cas  bénins,  lorsque 
le  liquide  cérébro-spinal  est  clair;  cas  graves,  lorsque  le 
liquide  est  trouble  et  purulent. 

Si  nous  admettons  la  plus  ancienne  opinion,  celle  qui  dis- 
tingue les  méningites  en  stériles  et  microbiennes,  nous 
devons  alors  distinguer  dans  les  méningites  de  nature  micro- 
bienne trois  classes  : 

I.  La  classe  des  méningites  infectieuses  de  diverses 
causes  :  grippe,  otite  (méningites  otiques  de  Gintrac),  pneu- 
monie, broncho-pneumonie,  fièvre  typhoïde,  rhumatisme 
aigu,  diphtérie,  maladies  éruptives,  érysipèle,  etc.  ; 

II.  La  classe  des  méningites  tuberculeuses,  etc.  ; 

III.  La  classe  des  méningites  provoquées  par  les  infections 
gastro-intestinales . 

Dans  la  classe  des  pseudo-méningites  comprenantes  formes 
stériles,  nous  devons  distinguer  deux  classes  : 

a,  La  classe  des  méningites  de  causes  toxiques  (opium, 
phosphore,  atropine,  plomb,  santonine,  mercure,  etc.),  ménin- 
gites congestives,  ainsi  que  celles  dues  à  une  congestion  ou 

(1)  Réactions  méningées  chez  renfant,  par  le  D'  R.  Mokod,  \dQ'2. 

(2)  Rocaz,  Gazette  hebdomadaire  des  sciences  médicales  de  Bordeaux^  12-19  no- 
vembre IU02. 
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une  anémie  (insolalion,  traumatisme,  affections  du  cœur, 
maladie  de  Bright,  urémie,  etc.); 

6.  La  classe  des  pseudo-méningites  hystériques  ou  de 
causes  réflexes  (dentilion,  helminthiase,  coprostase,  etc.). 

Cette  distinction  des  méningites,  suivant  les  causes  qui 
peuvent  les  provoquer,  n'a  aucune  raison  pratique;  caria 
pseudo-méningite,  comme  très  justement  prétend  M.  Comby, 
ne  diffère  nullement  de  la  méningite  vraie  quant  au  tableau 
clinique;  elle  diffère  seulement  quanta  Tétiologie.  L'opinion 
que  les  pseudo-méningites  diffèrent  des  méningites  vraies, 
parce  que  les  premières  apparaissent  sans  lésion  anatomique, 
sans  altération  des  méninges,  est  trop  absolue,  parce  que,  à 
côté  des  simples  congestions  des  méninges,  dans  les  cas 
mômes  qui  ont  été  caractérisés  comme  pseudo-méningites,  on 
a  observé  aussi  des  abcès  du  cerveau,  Thydrocéphalie,  la 
sclérose  encéphalique,  la  méningo-encéphalite,  ainsi  que 
d'autres  encéphalopathies.  Par  conséquent  la  distinction  des 
méningites  en  vraies  et  en  fausses  est  inexacte,  et  Ton  peut 
comprendre  alors  l'embarras  du  médecin  ayant  diagnostiqué 
un  cas  de  pseudo-méningile  avec  issue  heureuse  et  qui  a  mal 
fini.  Le  cas  se  présente  assez  souvent,  en  été  surtout,  époque 
où  prédominent  les  maladies  du  tube  gastro-inlestinal,  au 
cours  desquelles  se  montrent  les  complications  encéphaliques. 
L'embarras  du  médecin  est  grand  aussi  en  présence  des 
méningites  tuberculeuses  insidieuses  et  mal  déterminées. 
Celte  distinction  en  méningites  vraies  et  fausses  est  mal 
fondée  ;  on  a  observé  des  cas  qui,  bien  que  dus  à  des  microor- 
ganismes considérés  comme  agents  producteurs  de  méningite 
grave  ou  mortelle,  ont  été  si  légers  qu'on  n'a  pu  les 
diagnostiquer  qu'accidentellement  par  la  ponction  lombaire. 
Un  cas  semblable  de  méningite  otique  a  été  communiqué 
tout  récemment  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris 
par  Labbé  et  Froin. 

IV 

IMPOSSIBILITÉ    DE    TRACER    LES    LIMITES  ENTRE    LA    FAUSSE 
ET  LA  VRAIE  MÉNINGITE. 

A  l'acceptation  du  terme  pseudo-méningite  ont  contribué 
quelques   cas    de   méningites   guéries;   mais    ce    terme    est 
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inexact,  parce  qu'il  ne  lient  pas  compte  de  la  mauvaise  issue 
<le  quelques-uns  de  ces  cas.  Or  Thabitude  d'appeler  pseudo- 
méningite  les  vraies  méningites  guéries  et  méninr/ite  les  cas 
seulement  qui  se  terminent  par  la  mort  n'est  pas  juste.  Cette 
opinion  a  été  soutenue  et  avec  raison  par  d'autres  aussi  ;  qui 
<lonc  ne  compte  pas  dans  sa  pratique  des  cas  guéris  de  ménin- 
gite tuberculeuse,  cérébro-spinale,  pneumococciquc  et  de 
toute  autre  nature?  Nobécourt  et  Dupasquier  {i  )  ont  cité,  h  la 
«éance  du  18  novembre  1902  de  la  Société  de  Pédiatrie  de 
Paris,  un  cas  de  méningite  coli-bacillaire  purulente  chez  un 
<înfant  de  sept  ans  guéri  par  la  ponction  lombaire.  Sépert  (2), 
-îidmettant  qu'en  dehors  de  la  méningite  tuberculeuse  il  existe 
4iussi  une  tuberculose  limitée  des  méninges,  cite  deux  cas  de 
méningite  tuberculeuse  guéris  par  ponction  lombaire  ayant 
diminué  la  tension  du  liquide  cérébro-spinal  et,  par  conséquent, 
la  matière  toxique  qui  l'influençait.  Dujardin-Beaumetz  a 
;guéri  un  cas  de  méningite  tuberculeuse  vérifiée  par  l'ophtal- 
moscope;  Rilliet  et  Barthez,  Schwabe,  Leube,  Bauer,  Garter, 
Fleming,  Frehuan  et  plusieurs  autres  ont  cité  des  cas  pareils  ; 
nous  aussi,  nous  avons  à  citer  la  guérison  d'un  cas  de  ménin- 
gite tuberculeuse.  Récemment  Avanzino  (3)  (1904)  a  cité  un 
<;as  de  méningite  tuberculeuse  contrôlée  par  l'inoculation  aux 
<;obayes  et  guéri  par  la  ponction  lombaire.  Mais  ne  trouve- t-on 
pas  des  cas  de  guérison  de  méningite  cérébro-spinale  et  de 
méningite  à  pneumocoques?  11  y  a  plusieurs  exemples  de 
méningites  dues  à  des  microorganismes  pathogènes  et  guéries 
«ans  ponction  lombaire,  exemples  qui  ruinent  la  distinction 
des  méningites  en  vraies  et  en  fausses.  Les  méningites,  à 
cause  des  variétés  cliniques  qu'elles  présentent,  n'ont  pas 
de  limites  claires  et  positives  par  lesquelles  elles  puissent  se 
-distinguer. 

Cependant,  comme  toutes  les  méningites  fausses  ou  vraies, 
indépendamment  de  la  cause  provoquante,  se  développent  à 
<les  degrés  différents,  nous  pouvons  distinguer  quatre  états  : 
^tat  congestif,  séreux  ou  séro-fibrineux,  séro-purulent  ou 
purulent,  de  manière  à  distinguer  les  méningites  en  conges- 
Aives,  séreuses,  séro-purulentes  et  purulentes. 

Et  cette  distinction  encore  n'est  pas  parfaite  ;  car,  étant  donné 

(1)  NoBÉcoiRT  et  DuPASQLiBR,  Avchives  (te  médtcine  des  Enfants^  1903,  p.  767. 

(2)  Sépert,  Médecine  moderne,  9  juillet  1902. 
<3)  AvAitziNO,  Ht  forma  medica,  20  coût  1904. 
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que  toute  inflammation  des  méninges,  indépendamment  de  sa 
cause,  peut  parcourir  probablement  ces  quatre  étapes,  com- 
ment pourrions-nous  distinguer  les  méningites  provenant  do 
la  môme  cause  etpréjuger  ainsi  leur  issue?  Comment  pourrions- 
nous  pronostiquer  que  Tinllammation  méningitique  due  à  tel 
ou  tel  bacille  peut  parcourir  la  première,  la  seconde  ou  toutes 
les  étapes? 

Ceci,  en  effet,  est  impossible;  car,  ne  pouvant  pas  connaître 
les  causes,  nous  ne  pouvons  pas  connaître  aussi  les  limites  du 
processus  inflammatoire,  ni  le  degré  de  son  développement;  età 
l'appui  nous  citons  ceci  :  bien  qu'il  soit  connu  que  le  pneumo- 
coque est  presque  toujours  Tagent  principal  des  méningites 
purulentes,  cependant,  dans  certains  cas  de  méningite  pneumo- 
coccique,  Tautopsie  a  démontré  que  Fépancbement  n'était  pas 
purulent,  mais  séreux.  Lecène  et  Bourgeois  (1)  ont  observé  des 
méningites  séreuses  dues  au  pneumocoque.  Le  streptocoque 
étant  reconnu  comme  Tagent  des  méningites  séro-purulentes, 
dans  un  cas  de  méningite  foudroyante,  —  publié  par  nous  (2),  — 
Tautopsie  a  montré  que  Tépanchement  était  séreux,  troublé 
par  un  flocon  de  pus  léger  encore  semi-transparent,  le  cas  étant 
attribué  au  streptocoque  pyogène  etau  staphylocoque  doré.  Que 
peut-on  dire  alors  des  méningites  tuberculeuses,  dont  Tépan- 
chement  est  tantôt  séreux,  tantôt  fi brineux,lantùt  purulent  et 
tantôt  clair  et  normal,  comme  cela  a  été  observé  par  nous  dans 
deux  cas  de  la  clinique  de  Tordeus  (1898)  (3).  Par  conséquent 
la  distinction  préalable  des  méningites  en  méningites  conges- 
tives,  séreuses,  séro-purulentes et  purulentes  estimpossible  et 
inaccessible.  Celle  distinction  au  point  de  vue  analomo-patho- 
logique  peut  avoir  quelque  signification,  mais  elle  ne  contribue 
nullement  à  fixer  les  limites  précises  permettant  de  distinguer 
les  fausses  des  vraies  méningites. 

Cette  distinction  des  méningites  en  méningisme,  en  ménin- 
gites séreuses  microbiennes  ou  non  et  en  méningites  purulentes,, 
a  été  critiquée  par  Hutinel  (4),  qui  la  considère  plulôt  comme 
théorique,  car  souvent,  dit-il,  ces  trois  formes  se  trouvent 
combinées,  et  leurs  limites  ne  sont  pas  nettement  tracées. 
Est-ce  que  nous  pouvons  de  môme,  nous  basant  au  moins 


(I)  Lecè.xb  et  BouROBOis,  Presse  médicale^  1902,  p.  591. 

>î)  Jatriki  Proodos,  1903,  p.  207. 

K'i)  ToRDBUS,  Jatriki  Proodos,  1898,  p.  48-51. 

V%)  HuTiKBL,  Ilevue  des  maladies  infantiles ^  avril  1902. 
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sur  la  vérification  du  microorganisme  pathogène,  distinguer 
les  méningites  en  vraies  et  en  fausses,  lorsque  nous  voyons 
que  des  méningites  dues  à  des  bacilles  pathogènes  ont  existé 
sans  bruit  ou  bien  ont  guéri  sans  être  même  diagnostiquées? 
Par  conséquent  cette  distinction  en  états  est  impossible,  parce 
que  nous  devons,  en  outre,  avoir  en  vued'un  côté  la  résistance 
de  l'organisme  et  de  l'autre  la  quantité  des  microbes  ainsi  que 
la  qualité  de  leurs  virus. 


L  AGE  00  SE  RENCONTRE  LE  PLL'S  FRÉQUEMMENT  LES  MÉNINGITES 
TUBERCULEUSES   ET   AIGUËS. 

Rapport  des  infections  du  tube  gastro-intestinal  avec  les 
inflammations  des  méninges. 

11  y  a  une  opinion,  soutenue  depuis  vingt  ans  déjà,  que  la 
méningite  aiguë  atteint  surtout  les  individus  de  quinze  à  cin- 
quante ans.  Cette  opinion,  soutenue  par  des  maîtres  distingués, 
comme  Jaccoud  et  d'autres,  prédominait,  bien  qu'on  publiât 
des  observations  cliniques  démontrant  l'existence  de  la  maladie 
non  seulement  chez  l'enfant,  mais  aussi  chez  le  nourrisson. 
Après  cette  période,  on  croyait  que  les  méningites  aiguës  se 
rencontraientplusfréquemmentchez  l'adulte  que  chez  l'enfant. 
Nous  pensons  qu'aujourd'hui  cette  opinion  ne  doit  plus  être 
en  vigueur,  car,  la  méningite  étant  surtout  secondaire,  elle 
atteint  fréquemment  l'enfant,  qui  est  exposé'  aux  différentes 
contagions  plus  que  tout  autre  âge,  et  chez  qui  plus  fréquem- 
ment existent  les  causes  de  pyoémie  ou  de  septicémie  qui 
provoquent  les  méningites  aiguës.  Les  maladies  éruptives,  les 
infections  du  tube  gastro-intestinal,  les  maladies  respiratoires, 
les  athrepsies,  les  périostites,  les  otites,  le  coryza,  l'ozènc, 
l'ophtalmie  et  les  différentes  lésions  de  la  figure  sont  des 
maladies  de  l'enfance  par  excellence  qui  deviennent  souvent 
la  cause  de  méningites  aiguës.  Florand(l),dans  l'ouvrage  des 
maladies  des  enfants  de  Grancher,Comby  et  Marfan,  admettant 
que  la  méningite  aiguë  se  rencontre  particulièrement  à  l'âge 
de  cinq  à  sept  ans,  comme  la  méningite  tuberculeuse,  prétend 

(1)  Grancber,  Traité  des  maladies  de  V enfance^  vol.  IV,  p.  346. 
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que  (le  zéro  à  deux  ans  on  trouve  plus  fréquemment  la  ménin- 
gite aiguë  que  la  tuberculeuse,  dont  la  plus  grande  fréquence 
serait  de  deux  à  quinze  ans.  Depuis  Tépoquede  Jaccoud  (1)  et 
Dujardin-Beaumetz  (2),  qui  ont  prétendu  que  la  méningite 
tuberculeuse  a  son  maximum  de  fréquence  entre  deux  et  sept 
ans,  toutes  les  statistiques  disent  que  la  méningite  tubercu- 
leuse atteint  particulièrement  Tenfance,  et  surtout  entre  deux 
et  sept  ans.  D'Espirie  et  Picot  (3)  pensent  que  la  méningite 
tuberculeuse  est  rare  dans  les  premiers  mois  et  admettent  que 
de  trois  à  cinq  ans  elle  compte  la  plupart  de  ses  victimes  et 
devient  plus  rare  après  la  septième  année.  Florand  soutient 
que  la  fréquence  de  la  méningite  tuberculeuse  commence  à  la 
seconde  année,  et  Marfan  (4)  dit  aussi  que  la  méningite  tuber- 
<5uleuse  atteint  de  préférence  les  enfants  âgés  de  deux  à  sept 
ans,  et  plus  spécialement  de  trois  à  six  ans.  Ayant  une  opinion 
contraire,  et  pour  prouver  que  les  méningites  aiguës  sont  plus 
fréquentes  chez  le  nourrisson  et  que  les  méningites  tubercu- 
leuses sont,  dans  la  première  année,  moins  fréquentes  que  les 
méningites  aiguës  et  deux  ou  trois  fois  plus  fréquentes  de  la 
première  à  la  cinquième  année,  et  deux  fois  plus  fréquentes  de 
la  cinquième  à  la  dixième  année,  nous  aurons  recours  à  nos 
statistiques  ainsi  qu'à  celles  de  Zinni  et  Papapanagiotou,  qui 
.  plaident  non  seulement  en  faveur  des  relations  entre  les  infec- 
tions gastro-intestinales  et  les  méningites  aiguës,  mais  aussi 
en  faveur  de  Tàge  où  les  cas  sont  le  plus  fréquents. 

Suivant  la  statistique  de  Zinni  (5),  en  dix  ans  (1863-1872),  sur 
5533  enfants  morts  de  zéro  à  deux  ans,  1  507  sont  morts  de 
diarrhée  et  807  de  maladies  encéphaliques. 

Selon  une  statistique  plus  récente  du  même  auteur  (6),  en 
dix  ans  (1869-1878),  sur  7  526  enfants  morts  de  zéro  à  cinq  ans, 
2606  sont  morts  de  maladies  du  tube  gastro-intestinal  et 
1 152  de  méningites,  dont  980  aiguës  et  172  tuberculeuses. 

Suivant  la  statistique  de  Papapanagiotou  (7),  en  une  dizaine 
d'années  (1888  1897),  sur  11840  enfants  morts  de  zéro  à 
cinq  ans,  4362  sont  morts  de  maladies  du  tube  gaslro-intes- 


(1)  JACCOtD,  Traité  de  pathologie  inlerne,  t.  ],  1883,  p.  A66. 

(2)  ÛujARDizf-BBAU.MBT7.,  I^çOTis  de  cUnique  thérapeutique,  t.  UI,  1881,  p.  245. 
[Z)  D'EspiNE  et  Picot,  Manuel  pratique  des  maladies  de  Venfance^  1894,  p.  337. 

(4)  Marfan,  Traité  de»  maladies  de  Venfance,  t.  IV,  1898,  p.  366. 

(5)  ZiNM,  La  mortalité  des  enfants  à  Athènes,  1877. 

(6)  Étude  sur  les  principales  causes  léthifères  chez  les  enfants,  1880. 

(7)  Papapanagiotou,  De  la  morbidité  et  la  mortalité  des  enfants,  1899. 
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tînal  et937  de  méningites,  (loiil 557  aiguës  et380  tuberculeuses. 

Selon  notre  statistique,  en  cinq  ans  (1899-1904),  d'après  les 
<locuments  officiels  duminislère  de  l'Intérieur,  sur  6  931  enfants 
morts  à  Athènes  de  zéro  à  cinq  ans,  1  558  sont  morts  de 
maladies  du  tube  gastro-intestinal  et  361  de  méningites,  dont 
163  aiguës  et  198  tuberculeuses. 

En  d'autres  termes,  pendant  vingt-cinq  ans, sur  26297  enfants 
morts  à  Athènes  de  zéro  à  cinq  ans,  8526  sont  morts  de 
maladies  du  tube  gastro-intestinal  et  2450  de  méningites, 
•dont  1 700  aiguës  et  750  méningites  tuberculeuses. 

TABLEAU  A' 
'Concernant  les  nourrissons  de  0  à  ii  mois  et  montrant  le  rapport  des  maladies 
du  tube  gastro'intestinal  avec  les  méningites^  ainsi  que  leur  fréquence  à  l'âge 
de  Vallaitement, 

Maladies  du  tube   M^ninfptes   M^ningitea 
Années.      gastro-intesUnal.     aigut^.    tuberculeuses. 
StatiBtique  A.  Ziuni 1869  1878  1764  67t  47 

—  A.  Papapanngiotou.    1888-1897  3822  386  123 

—  J.-P.  Cardamatis.  .     1899-1904  1236  93  44 

6822  1151  214 

TABLEAU  B' 
Concernant  les  enfants  de  i  à  5  ans  et  montrant  le  rapport  des  maladies  du 
tube  gastro-intestinal  avec  les  méningites  ainsi  que  leur  fréquence  à  cet  âge. 

Ifaladiesdulube    Méningites    H^ninpilet 
Années.      gastro*inte<linat.     aiguës,    lubercoleusei. 
Statistique  A.  Zinni 1869-1878  842  308  12S 

—  A.  Papapana^iotou.    1K88-Ih97  S40  171  257 

—  J.-P.  Cardamatis...     1899-1904  822  70  154 

1704  549  536 

TABLEAU  C 
Concernant  les  onze  grandes  villes  de  la  Gfkce  depuis  1899-1904  et  démontrant 
les  rapports  des  maladies  du  tube  gastro-intestinal  arec  les  méningites,  ainsi  que 
leur  fréquence  dans  les  douze  premiers  mois  ainsi  que  de  i  à  5  ans. 

Age.  Maladies  du  tube  Mi^ningites     Méningites 

gaslro-inlealinal.      aiguës.      tuberculeuses. 

Depuis  0  à  12  mois 1492  206  9M 

—      là    5  ans 771  258  507 

2263  464               305 
TABLEAU  D' 
Concernant  l'ensemble  des  trois  tableaux  précédents  {A\  B\  C)  de  0  à  fi  mois. 

Maladies  du  tu t>e  Méningites     Méningites 
gaslro- intestinal.      aiguës,      tuberculeuses. 

Statistique  de  la  ville  d'Athènes 6822  1 I5I              214 

—  des  onze  grandes  viilefi 1 492  2ti6                98 

Total 8314  1357  312 

TABLEAU  E' 

Concernant  l'ensemble  des  tableaux  ÎY  et  C  entre  l  et  5  an*. 

Maladies  du  tube  Méningites  Méningites 

gastro-inlestinal.  aigui^s.  tubcrruleuses. 

Statistique  de  la  ville  d'Athènes 1  704  549  536 

—  des  onze  grandes  villes 771  258  207 

Total 2475  807  743 
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TABLEAU  F' 
Morts  de  méningite  tuberculeuse. 

0-12  mois.         1-5  ans.  5-10  ans. 

Selon  la  statistique  de  Papapanagiotou...      123  257  112 

—  —  Cardamatis  dres- 
sée d'après  la  statistique  officielle  des 
douze  grandes  villes  de  Grèce 142  361  213 

365  618  325 

CONCLUSIONS. 

D'après  les  cinq  premiers  tableaux  statistiques,  nous  con- 
cluons que  les  méningites  aiguës  sont  plus  fréquentes  àl'âge 
de  Tallaitement  qu'à  tout  autre  âge;  car  sur  2 164  enfants 
morts  de  méningite  aiguë,  1  357  ont  de  zéro  à  douze  mois  et 
807  de  un  à  cinq  ans. 

Du  dernier  tableau  statistique  F  nous  tirons  les  conclusions 
suivantes  : 

a.  L  opinion  existante  semble  démentie  que  la  méningite 
tuberculeuse  est  rare  dans  les  premiers  mois  ; 

A.  L'opinion  semble  démentie  que  la  fréquence  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse  commencée  la  deuxième  année; 

c.  L'opinion  en  vigueur  encore  semble  démentie  que  la 
méningite  tuberculeuse  atteint  de  préférence  les  enfants  de 
deux  à  sept  ans  ; 

d.  L'opinion  semble  démentie  que  la  méningite  tubercu- 
leuse atteint  spécialement  les  enfants  de  trois  à  six  ans. 

Nous  en  concluons  : 

a.  Que  chez  nous  la  méningite  tuberculeuse  se  rencontre 
plus  fréquemment  dans  les  cinq  premières  années  ; 

b.  Que  la  méningite  tuberculeuse  se  rencontre  surtout  dans 
les  douze  premiers  mois  ; 

c.  Que  la  méningite  tuberculeuse,  après  cinq  ans,  devient 
plus  rare  ; 

d.  Que  la  méningite  aiguë  et  tuberculeuse  atteint  plus  spé- 
cialement l'âge  de  l'allaitement  (zéro  à  douze  mois). 

VI 

QUELLES   SONT  LES  CAUSES  DE  LA  PLUS  GRANDE  FRÉQUENCE 
DES   MÉNINGITES  A    l'aGE   DE    l'aLLAITEMENT  ? 

Marfan(l),  traitant  des  causes  de  la  méningite  tuberculeuse^ 
prétend  que,  pour  qu'une  maladie  microbienne  s'établisse,  il 

(I)  Marfan,  Traité  des  maladies  de  Venfance^  t.  IV,  p.  366. 
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ne  suffit  pas  pour  cela  du  microbe,  mais  la  prédisposition  de 
Torganisme  est  nécessaire  ;  et  il  n'est  pas  rare  que  les  ménin- 
gites tuberculeuses  et  aiguës  atteignent  les  enfants  issus 
de  parents  névropathiques  et  alcooliques.  Rilliet  et  Barthez 
connaissaient  déjà  l'influence  névropathique,  et  ils  avaient 
observé  que  quelques  enfants  atteints  de  méningite  tubercu- 
leuse appartenaient  à  des  familles  d'hypocondriaques  et  d'alié- 
nés. Il  est  généralement  admis  que  la  névropathie  et  l'alcoo- 
lisme des  pères  influencent  beaucoup  les  méningites  tubercu- 
leuses et  aiguës  ;  Marfan,  lui  aussi,  considère  la  névropathie  des 
pères  comme  cause  prédisposante  principale  pour  le  dévelop- 
pement de  la  méningite  tuberculeuse.  Il  est  indiscutable  que 
chez  nous  aussi  la  névropathie  et  l'alcoolisme  sont  considérés 
comme  des  causes  prédisposantes;  et,  à  l'appui,  nous  citerons 
les  tableaux  statistiques  de  la  mortalité  par  méningite  tuber- 
culeuse des  petites  villes  comparés  à  ceux  des  grandes  villes  de 
la  Grèce,  d'où  il  résulte  que  la  différence  de  la  mortalité  est  tou- 
jours en  rapport  avec  les  maladies  nerveuses.  Dans  les  grandes 
villes  de  la  Grèce,  où  l'instruction  et  la  civilisation  sont 
plus  avancées,  les  maladies  nerveuses  sont  plus  nombreuses 
que  dans  les  petites  villes,  comme  sont  plus  nombreuses  aussi 
les  morts  par  méningite.  A  Athènes,  par  exemple,  ville  de 
122  033  habitants,  dans  les  cinq  dernières  années,  on  a  compté 
198  morts  de  méningite  tuberculeuse  chez  des  enfants  âgés 
<le  zéro  à  cinq  ans.  A  Pyrgos,  ville  de  12  708  habitants,  dans  ces 
mômes  cinq  ans,  il  y  a  eu  il  morts  par  méningite  tuberculeuse 
du  même  âge,  c'est-à-dire  la  moitié  moins  proportionnellement 
qu'à  Athènes.  A  Tripoli,  au  contraire,  là  où  l'abus  du  vin  existe 
comme  nulle  part  en  Grèce,  la  mortalité  par  méningite  luber- 
culeuse,  relativement  à  la  population  de  la  ville,  est  la  môme 
qu'à  Athènes;  on  peut  l'attribuer  à  l'abus  du  vin,  à  tous  les 
âges,  raison  pour  laquelle  les  maladies  nerveuses  sont  très 
développées  et  sont  la  conséquence  de  l'action  destructive  de 
Tempoisonnement  alcoolique. 

L'alcoolisme,  jadis,  était  complètement  inconnu  à  Athènes; 
mais  il  y  a  une  vingtaine  d'années  qu'il  est  devenu  fréquent, 
comme  prétend  aussi  Vafas  (1)  ;  à  cause  de  cela,  on  voit  plus 
fréquemment  maintenant  les  différentes  névroses  et  cent  fois 
plus  les  phrénopathies  et  les  crimes.  L'alcoolisme,  bien  qu'il 

(1)  Vafas,  Comptes  Rendus  du  III*  Congrès  médical  panhellènique,  t.  II,  1901, 
p.  32. 
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fût  connu  à  Athènes  à  Tère  du  législateur  Drakon,  et  bien 
qu'il  existe  encore  aujourcrhui,  n'a  pas  cependant  la  même 
gravité  que  dans  le  reste  de  l'Europe  ;  ceci  a  été  aussi  soutenu 
par  Foustanos  (1),  qui  a  basé  son  travail  sur  des  tableaux  sta- 
tistiques comparatifs,  et  qui  prétend  que  cela  est  dû  à  la  bonne 
qualité  des  alcools  en  Grèce,  contenant  de  lesprit  éthylique, 
et  non  comme  ceux  de  TEurope,  qui  contiennent  de  Tesprit 
amylique,  qui  est  un  poison  par  excellence  de  la  substance 
nerveuse.  Par  conséquent,  pour  le  développement  des  ménin- 
gites chez  nous,  nous  avons  depuis  longtemps  l'alcoolisme 
comme  cause  prédisposante,  puisque  à  Athènes  nous  voyons 
si  fréquemment  les  différents  troubles  de  Tempoisonnement 
alcoolique. 

Chez  nous,  qui  appartenons  à  une  race  nerveuse  par  excel- 
lence, les  maladies  nerveuses  se  rencontrent  souvent  et,  selon 
l'avis  des  spécialistes,  elles  sont  incomparablement  plus  fré- 
quentes que  chez  les  autres  Européens.  On  rencontre,  en  géné- 
ral, tous  les  stigmates  de  dégénérescence  de  différentes  causes, 
mais  surtout  d'alcoolisme  ;  ce  n'est  pas  seulement  à  Athènes 
qu'un  grand  nombre  d'individus  souffrent  de  maladies  ner- 
veuses, mais  aussi  dans  les  provinces  ;  la  neurasthénie  est  plus 
fréquente  que  l'hystérie,  et  l'épilepsie  occupe  la  première  place, 
comme  cela  a  été  soutenu  par  Vlavianos  (2j.  Par  conséquent^ 
pour  le  développement  des  méningites,  nous  considérons 
comme  principale  cause  prédisposante  surtout  les  maladies 
nerveuses  causées  par  différentes  causes,  mais  plus  fréquem- 
ment par  l'alcoolisme.  Quant  à  la  méningite  tuberculeuse,  en 
dehors  des  causes  susmentionnées,  nous  mettons  en  première 
ligne  la  tuberculose  des  parents.  Malheureusement,  à  Athènes, 
la  tuberculose  est  très  répandue  et  très  meurtrière,  car,  suivant 
les  statistiques  de  Papadakis  (3),  la  mortalité  par  tuberculose 
est  de  37  p.  100,  et,  suivant  celles  de  Patrikios  (4),  elle  est  de 
36,87  p.  100.  Cette  mortalité  est  beaucoup  plus  forte  que  dans 
plusieurs  grandes  villes  de  l'Europe  centrale,  et  plus  du  double 
et  du  triple  des  villes  provinciales  de  la  Grèce. 

Étant  donné  que  le  terrain  tuberculeux  se  rencontre  plus 
fréquemment  à  Athènes  qu'ailleurs,  quelles  sont  les  raisons 

(I)  Foustanos,  Comptes  Rendus  du  II h  Congrès  médical  panhellinique,  t.  Il» 
1901,  p.  42-U. 
[1)  Vlavianos,  Revue  psychiatrique  et  nécrologique^  2«  année,  septembre,  p.  2. 
{;-\)  Papadakis,  Hygiène  internationale  publique  et  spéciale^  1900. 
(4)  B.  Patrikios,  La  phtisie  en  Grèce,  1903. 
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qui  contribuent  au  développement  plus  fréquent  chez  nous  de 
la  méningite  tuberculeuse  à  Tàge  de  l'allaitement?  Faut-il 
accuser  les  agents  extrinsèques  de  Tinfection  ;  la  constitution 
lymphatique  de  Tindividu,  qui  a  fréquemment  pour  cause 
lalcoolisme  des  parents,  à  Tâge  de  lallaitement  le  système 
lymphatique  étant  facilement  attaquable  par  les  bacilles  de 
Koch;  ou  plutôt  l'hérédité  alcoolique,  qui  crée  un  terrain  par 
excellence  favorable  au  développement  de  la  tuberculose? 

Il  y  a  peu  de  temps  qu*on  considérait  la  tuberculose  à  Tâge 
de  Tallaitement  comme  une  chose  rare  ;  mais  il  est  aujourd'hui 
démontré  que,  pour  cette  infection,  il  n'y  a  pas  d'âge;  nous  en 
sommes  personnellement  convaincus  par  les  autopsies  faites 
àla  clinique  de  pédiatrie,  oîi  assez  souvent  nous  avons  observé 
chez  des  nourrissons  tuberculeux  des  cavernes  môme  grandes 
de  l'étendue  d'une  pièce  de  cinq  francs  (l'autopsie  42'' Nicolas, 
numéro  des  registres  10  635,  numéro  de  malade  242,  âgé  de 
sept  mois).  Du  reste,  les  travaux  des  dernières  années  sur  la 
tuberculose  de  la  première  enfance  démontrent  qu'elle  est  plus 
fréquente  à  cet  âge  qu'à  l'âge  avancé. 

Vil 

FRÉQUENCE  DES   MÉNINGITES  DANS  LES  INFECTIONS 
GASTRO-INTESTINALES. 

Rapport  de  la  température  atmosphérique  avec 
les  deux  maladies. 

Il  est  depuis  longtemps  connu  que  l'enfant  qui  a  une  tare 
héréditaire  nerveuse  est  sujet  à  avoir  des  symptômes  réflexes 
à  point  de  départ  gastro-intestinal.  Les  convulsions  qui  appa- 
raissent au  cours  des  infections  gastro-intestinales,  qui  ne  sont 
autre  chose  que  la  manifestation  de  l'inflammation  des  mé- 
ninges, se  rencontrent  plus  spécialement  pendant  les  deux 
premières  années,  où  sont  aussi  fréquentes  les  infections  du 
tube  digestif. 

La  fréquence  des  convulsions  est  due  non  seulement  à  l'em- 
barras gastrique,  à  la  dyspepsie,  à  la  diarrhée,  aux  vers,  à  la 
constipation,  à  la  mauvaise  qualité  du  lait  de  la  nourrice  et  à 
plusieurs  autres  causes  connues,  mais  aussi  au  rachitisme  lui- 
même,  dû  principalement,  suivant  Gee,  Henoch,  Comby,  aux 
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troubles  du  tube  digestif.  Par  conséquent,  la  principale  cause 
des  convulsions  estdans  le  tube  gastro-intestinal  plutôtque  dans 
ses  effets  :  athrepsie,  anémie, cachexie  et  rachitisme. —  A  pro- 
pos de  ce  dernier,  la  même  opinion  a  été  émise  par  Comby.  Les 
complications  graves  du  tube  gastro-intestinal,  avant  d'être 
suffisamment  étudiées  et  diagnostiquées,  notamment  ces 
graves  manifestations  nerveuses  ou  plutôt  méningitiques,  ont 
été  méconnues,  et  la  plupart  de  celles-ci  ont  été  attribuées  à  la 
méningite  tuberculeuse.  Cependant  la  relation  qui  existe  entre 
les  infections  gastro-intestinales  et  les  méningites  a  été  entre- 
vue par  quelques  auteurs  comme  Brachet,  avant  même 
Tépoquc  de  Rilliet  et  Barthez  (1853),  et  après  eux  Bouchut 
en  1866,  dans  son  Traité  des  névroses  congestives  de  C encé- 
phale^ a  soutenu  cette  relation  et  a  distingué  les  inflamma- 
tions des  méninges  en  vraies  et  en  fausses. 

On  rencontre  les  inflammations  aiguës  des  méninges  plus 
fréquemment  au  cours  des  infections  du  tube  gastro-intestinal 
et  dans  les  deux  premières  années,  non  seulement  pendant 
Tété,  mais  pendant  toute  Tannée,  surtout  quand  les  enfants  sont 
atteints  de  diarrhée  chronique.  Alacliniquede  pédiatrie,  sur  un 
total  de  361  morts  dans  les  années  1900, 1901  et  1902, 23  étaient 
dues  à  des  méningites  par  infections  gastro-intestinales.  Si,  en 
outre,  nous  ajoutons  à  ces  morts  les  cas  guéris,  dont  le 
nombre  est  assez  grand,  nous  verrons  alors  que  le  méningisme 
se  rencontre  fréquemment  dans  les  infections  gastro-intes- 
tinales. A  Athènes,  les  formes  légères  de  méningite  sont 
fréquentes  au  cours  des  infections  gastro-intestinales,  et  les 
infections  du  tube  gastro-intestinal  sont  abondantes  non 
seulement  pendant  les  mois  chauds,  mais  aussi  pendant  le 
printemps,  lorsque  la  température  s'élève  brusquement,  ainsi 
que  durant  les  premières  grandes  chaleurs  de  Tété,  et  notam- 
ment les  mois  de  juin  et  de  juillet.  Comme  preuve  de  la  fré- 
quence des  maladies  du  tube  gastro-intestinal  chez  l'enfant  pen- 
dant Tété,  nous  apportons  les  statistiques.  Suivant  la  statistique 
de  Zinni  (I  ),  sur  2  208  enfants  âgés  de  zéro  à  un  an,  morts  de 
maladies  du  tube  gastro-intestinal,  la  plupart  sont  morts  peu- 
plant Tété  (juin  lio,  juillet  328,  août  230).  Selon  la  statistique 
de  Papapanagiotou  (2),  sur  2330  enfants  morts  de  maladies 
du  tube  gastro-intestinal,  la  plupart  sont  morts  aussi  pendant 

(1)  ZiNjii,  Élude  sur  les  principale^  causes  lélhîfères  chez  les  enfants,  1880. 

(2)  Papapanagiotou,  De  la  morbidité  et  mortalité,  1899. 
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Tété  (juin  541,  juillet  427,  août  269).  Suivant  nos  notes  sta- 
tistiques de  la  clinique  de  pédiatrie,  sur  1 207  enfants  morts 
de  différentes  maladies  pendant  les  années  1900, 1901  et  1902, 
762  sont  morts  de  maladies  du  tube  gastro-intestinal  et  la 
plupart  pendant  Tété  (juin  133,  juillet  105,  août  83).  C'est-à- 
dire,  sur  5  500  enfants  morts  de  maladies  du  tube  gastro-intes- 
tinal, 2281  sont  morts  pendant  les  mois  chauds  (juin  819, 
juillet  860,  août  602).  Pour  prouver  aussi  les  relations  qui 
existent  entre  les  infections  gastro-intestinales  et  les  maladies 
encéphaliques,  et  TinQuence  de  la  température  atmosphérique 
sur  ces  deux  maladies,  nous  avons  aussi  recours  aux  statis- 
tiques qui  démontrent  non  seulement  la  relation  entre  ces 
deux  maladies,  mais  aussi  l'influence  de  l'époque  chaude  de 
l'année. 

TABLEAUX  STATISTIQUES 


Morts  par 

maladies  du  tube  gastro- 

intestinal. 

Morts  par  maladies 
encéphaliques. 

Mois. 

Zioni. 

Papapanagiotoa. 

Totaux. 

ZiDDi. 

Papapanagiol 

Janvier .... 

85 

77 

= 

162 

42 

37 

= 

79 

Février 

58 

49 

=s 

107 

59 

37 

= 

96 

Mars 

53 

41 
79 

_^ 

94 
175 

75 
72 

32 
39 

__ 

107 

Avril 

96 

111 

Mai 

255 

238 
541 

427 

= 

493 
956 
755 

87 
150 
128 

58 
69 
62 

'^ 

140 

Juin 

415 

219 

Juillet 

328 

190 

Août 

250 

269 

= 

519 

111 

42 

= 

153 

Septembre. . 

199 

256 

= 

455 

78 

29 

= 

107 

Octobre... . 

174 

245 
192 

__ 

419 
858 

58 
63 

32 
28 



90 

Novembre . 

166 

91 

Décembre.. 

129 

116 

= 

2*5 

57 

36 

= 

93 

2208 

2530 

= 

4  7.-^8 

980 

496 

=: 

1476 

Dans  un  chapitre  précédent, nous  avons  dit  qu  on  rencontre 
fréquemment  les  cas  légers  de  méningites  dans  les  infections 
gastro-intestinales  etque  souvent  ils  passentinaperçus,  ou  bien, 
d'autres  fois,  ils  s'extériorisent  par  de  simples  convulsions  avec 
un  léger  coma  infantile.  Dans  ces  deux  cas,  la  nature  des  con- 
vulsions est  précisée  tantôt  par  le  cyto-diagnostic  du  liquide 
céphalo-rachidien  obtenu  parla  méthode  de Quincke, tantôt  la 
thérapeutique  donne  la  nature  des  convulsions.  Mais  bien  sou- 
vent, dans  ces  formes  légères,  le  cyto-diagnostic  ne  donne  rien, 
et  souvent,  comme  l'avoue  Démange  (1),  l'examen  reste  néga- 
tif, et  il  n'y  a  que  la  thérapeutique, en  éliminant  les  toxines 
dû  tube  intestinal,  qui  fasse  reconnaître  la  cause  qui  irrite  les 

(1)  Démange,  Du  cylo-diagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  les  ménin- 
gites et  les  pseudo-méningites  de  V enfance.  Pari»,  1902. 

Arch.  de  médbc.  des  enfants,  1905.  VIII.  —  22 
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méninges.  En  dehors  des  cas  légers  qui  dépendent  des  infec- 
tions du  tube  gastro-intestinal,  nous  citons  aussi,  dans  les  pré- 
cédents chapitres,  qu'on  trouve  aussi  des  méningites  graves 
qui  dépendent  de  la  même  cause  que  les  méningites  légères 
et  qui  peuvent  se  terminer  mal.  De  telles  diarrhées  avec 
méningites  nous  avons  observé  dans  la  clinique  de  pédiatrie; 
8  sur  131  nourrissons  atteints  des  maladies  du  tube  gastro- 
intestinal  avec  athrepsie,  dont  six  sont  morts.  De  ces  6  cas, 
4  étaient  dus  à  une  diarrhée  chronique  et  2  à  une  diarrhée 
aiguë. 

Tous  les  nourrissons  étaient  âgés  de  moins  d'un  an,  et  ils 
présentaient  le  tableau  de  la  méningite  aiguë,  sauf  trois,  dont 
Tun  est  mort  d'hémorragie  méningée  et  les  deux  autres  d'un 
état  comateux.  A  l'autopsie,  en  dehors  de  l'hémorragie  des 
méninges  que  nous  avons  publiée  (1  ),  Tépanchement  était  puru- 
lent; dans  l'autre  cas,  il  était  plutôt  séreux,  et  dans  les  trois 
autres  séro-purulent.  L'examen  microscopique  fait  pour  l'un 
des  cas  séreux,  que  nous  avons  publié  (2),  a  démontré  la 
présence  du  streptocoque  et  du  staphylocoque. 

Ces  cas,  bien  qu'ils  n'ajoutent  rien  de  nouveau,  démontrent 
cependant  qu'à  Athènes  les  infections  gastro-intestinales 
peuvent  provoquer  des  inflammations  méningitiques  non 
seulement  légères,  mais  graves,  jusqu'à  la  suppuration,  ce  qui 
confirme  pleinement  notre  opinion  que  la  distinction  des 
inflammations  méningitiques  en  légères  et  graves  est  plus 
juste  que  celle  en  méningites  vraies  et  fausses. 

CONCLUSIONS. 

Dupré  appelle  méningisme  et  d'autres  pseudo-méningite 
l'ensemble  d'un  tableau  clinique  ressemblant  à  la  méningite 
tuberculeuse,  qui  peut  se  rencontrer  dans  toute  infection, 
mais  sans  lésions  anatomiques.  Cette  distinction  ainsi  que 
toutes  les  tentatives  de  distinction  de  méningite  faites  jusqu'à 
présent  manquent  le  but,  car  rien  absolument  ne  nous  per- 
met de  fixer  les  états  que  l'inflammation  méningitique  tra- 
versera, d'où  dépend  aussi  sa  légèreté  ou  sa  gravité. 

N'ayant  pas  de  moyens  pour  pronostiquer  le  cours  de  l'in- 
flammation des  méninges,  nous  considérons  comme  inacces- 

(1)  latriki  Proodos,  1903,  p.  279. 

(2)  latnki  Proodos,  191)2,  p.  326. 
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sible  et  idéale  la  distinction  des  méningites  en  fausses  et  en 
vraies.  Nous  considérons,  du  reste,  tous  les  cas  en  général 
<jomme  de  vraies  méningites,  de  forme  légère  ou  grave. 

Comme  principales  causes  prédisposantes  des  méningites, 
nous  considérons  les  maladies  nerveuses  dues  à  plusieurs 
causes,  mais  plus  particulièrement  à  Talcoolisme. 

La  névropathie  et  Talcoolisme  des  parents,  comme  causes 
prédisposantes,  exercent  une  grande  influence  sur  le  déve- 
loppement des  méningites. 

La  méningite  aiguë  se  rencontre  chez  nous  plus  fréquem- 
ment à  Tâge  de  Tallaitement. 

La  méningite  tuberculeuse  se  trouve  chez  nous  plus  fré- 
quemment les  cinq  premières  années,  mais  plus  spécialement 
pendant  les  douze  premiers  mois. 

Au  cours  des  infections  gastro-intestinales,  on  trouve  chez 
nous  les  inflammations  aiguës  des  méninges  fréquemment  à 
-chaque  époque  de  Tannée,  mais  particulièrement  pendant  les 
mois  d'été  et  même  au  mois  de  juin;  mais  quelquefois  elles 
se  rencontrent  aussi  au  printemps,  lorsque  la  température 
atmosphérique  s'élève  brusquement. 

La]  forme  la  plus  fréquente  des  méningites  est  la  forme 
légère. 


XI 

ICTÈRE  ET  SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 
Par  V.-B.  OVAMA  (de  Turin). 

L'ictère,  manifestation  d'une  lésion  hépatique  delà  syphilis 
infantile  héréditaire,  peut,  relativement  aux  autres  lésions,  se 
présenter  à  des  époques  diverses  : 

!•  Les  nouveau-nés  viennent  au  monde  avec  un  aspect 
tout  particulier,  vieillots,  chétifs,  malingres  ;  Tictère  apparaît 
rapidement,  et  il  est  déjà  l'aboutissant  d'une  syphilis,  qui  a  fait 
presque  toute  son  évolution  dans  l'utérus  (exemples  typiques 
rapportés  par  Bauzon,  Congrès  de  RomCj  1894).  Il  s'agit 
vraiment  de  la  syphilis  héréditaire  précoce; 

2°  Dans  la  syphilis  infantile  proprement  dite,  l'altération  du 
foie  survient  après  ou  pendant  l'efflorescence  cutanée,  et,  dans 
ce  cas,  Tictère  est  très  rare,  ou  bien  il  apparaît  plus  tard,  en 
restant  mêlé  ou  caché  parmi  les  autres  symptômes  ; 

3°  11  y  a  enfin  une  troisième  variété,  qui  peut  se  classer 
entre  les  deux  premières,  dans  laquelle  l'enfant  vient  au 
mondeapparemmentsain  ;  maisles  manifestations  syphilitiques 
ne  restent  pas  longtemps  cachées,  et  Tictère,  qui  en  dépend, 
apparaît  bientôt  comme  premier  symptôme.  Cette  dernière 
variété,  jusqu'à  prosent,  a  été  l'objet  de  peu  d'études,  bien 
qu'elle  ait  été  très  discutée;  je  vais  m'en  occuper. 

On  a  présenté  à  un  de  mes  collègues  un  enfant  de  cinq  jours 
qui  était  né  à  Turin,  où  il  résidait.  Les  parents  de  cet  enfant 
avaient  la  veille  relevé  au  visage  une  teinte  qui  ne  semblait 
pas  normale.  En  fait,  l'enfant  avait  une  teinte  subictériqueplus 
accentuée  à  la  peau  des  joues  et  plus  faible  sur  les  muqueuses 
extérieures  et  les  conjonctives.  Il  semble  que  le  médecin  n'a 
pas  trouvé  d'autres  symptômes  qui  soient  dignes  d'être 
relevés,  et  il  a  fait  un  diagnostic  d'ictère  des  nouveau-nés, 
se  bornant  à  ordonner  une  alimentation  légère.  Mais  le  teint 
jaunâtre  de  l'enfant,  au  lieu  de  disparaître,  s'accrut  rapidement, 
et  il  fut  amené  à  notre  consultation,  parce  qu'il  avait  aussi, 
depuis  deux  jours,  un  érythème  aux  cuisses. 
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Voici  l'observation  de  mon  cas  personnel. 

Gio.,.  Virginio.  —  Sé  à  terme,  après  un  accouchement  normal;  il  pesait  à 
la  naissance  3  800  grammes  environ.  La  chute  du  cordon  ombilical 
s'etTectue  au  bout  de  la  première  semaine  sans  accidents.  Allaitement 
maternel  bien  réglé.  Aspect  satisfaisant,  rondelet;  au  quatrième  jour 
apparaît  au  visage  une  teinte  jaunâtre  qui  s'étend  graduellement  sur  toute 
la  surface  du  corps.  Pas  de  vomissements,  selles  jaunàties  fétides, 
légère  constipation  les  jours  suivants. 

État  actuel.  —  4  février.  —  Enfant  âgé  de  vingt  jours,  proportions  nor- 
males, vigoureux;  il  remue  et  il  crie  assez  fort;  la  grande  fontanelle 
n'est  pas  déprimée.  Notre  attention  est  fixée  par  le  teint  fortement  jau- 
nâtre de  la  peau  du  visage  et  par  celui  moins  accentué  de  la  peau  du 
thorax  et  de  l'abdomen  et  de  la  conjonctive  oculaire  ;  pas  d'écoulement 
nasal,  pas  de  fissures  conjonctivales  et  latérales;  rien  autour  de  l'anus. 

Appareil  respiratoire  normal.  Respirations  =  36. 

Appareil  circulatoire  normal.  Pouls  =  130. 

Abdomen  un  peu  bombé;  le  bourrelet  ombilical  est  complètement 
cicatrisé.  Le  bord  antérieur  du  foie  arrive  au  rebord  costal  sur  la  ligne 
niamelonnaire ;  il  n'est  pas  dur,  sa  surface  n'est  pas  irrégulière;  quant  à 
la  rate,  nous  n'arrivons  pas  à  la  palper  avec  précision.  A  la  face  postérieure 
^les  cuisses,  il  y  a  deux  plaques  d'érythème  diffus,  de  la  largeur  d'une 
I)ièce  de  5  francs  ;  à  la  face  plantaire  du  pied  gauche,  le  t^int  normal 
de  la  peau  est  plus  foncé  et  les  couches  superficielles  -desquament  ;  rien 
k  l'autre  pied,  ni  aux  paumes  des  mains  ;  selles  jaune  verdàtre.  Il  n'a 
pas  été  possible  d'examiner  l'urine. 

L'examen  du  sang  fait  avant  le  repas  nous  a  révélé  un  certain  appau- 
vrissement. Avec  l'appareil  Fleisch,  hémoglobine  —  60.  Avec  le  Thoma- 
Zeiss,  leucocytes  =  8000,  érythrocytes  =  3  800  000,  rapport  1  :  475,  valeur 
globulaire  =  0,76;  formes  et  dimensions  normales,  quelques  héniaties  à 
noyaux. 

Poids  :  3  500  grammes.  —  Température:  37°. 

Antécédents  héréditaires,  —  De  la  famille  du  père,  on  peut  connaître  que 
ses  cinq  frères  moururent  au  moment  de  la  naissance  ou  dans  les 
premières  années.  On  n'a  pas  de  renseignements  précis  sur  les  grands- 
pères  et  sur  les  grand'mères.  Uien  de  bien  remarquable  dans  la  famille 
de  la  mère.  Le  père  a  déclaré  qu'il  n'a  souffert  aucune  maladie,  ni  subi 
aucun  traitement  qui  puisse  faire  naître  le  soupçon  d'une  maladie  tuber- 
culeuse ou  syphilitique.  La  mère  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé.  Elle 
A  eu  quatre  grossesses,  et  toutes  de  son  mari.  La  première  s'est  terminée 
|)ar  l'expulsion  d'un  fœtus  de  cinq  mois  macéré.  Dans  la  deuxième,  arrivée 
à  terme,  on  a  eu  un  enfant  qui  a  vécu  quaranle-sept  jours,  avec  rhinite 
et  plusieurs  plaies  cutanées.  Sur  le  conseil  de  la  sage-femme,  le  père  lit 
im  traitement,  mais  avec  quelques  interruplionS,  d'iodure  de  potassium 
pendant  une  période  de  six  mois  dans  laciuelle  la  mère  eut  une  nou- 
velle grossesse,  qui  finit  avec  la  naissance  à  terme  d'une  fillette,  qui  est 
^aujourd'hui  de  l'âge  de  trois  années  etqui  a  été  toujours  en  bonne  santé, 
l  ne  année  après  la  naissance  de  la  fillette,  naquit  l'enfant  objet  de  notre 
-observation.  Ni  le  père  ni  la  mère  n'avaient  subi  aucun  traitement 
Vivant  ni  pendant  la  grossesse. 

nutoire  de  la  maladie.  —  Les  antécédents  héréditaires  et  les  légers 
.symptômes  cutanés  de  l'enfant  nous  donnèrent  tout  de  suite  un  fort 
soupçon  qu'il  s'agissait  de  syphilis  hérédilaire.  Malgré  qu'une  cerlitude 
«ur  Torigine  de  la  maladie  nous  ait  fait  défaut,  toutefois,  après  l'avorte- 
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ment  avec  fœtus  macéré  et  la  mort  du  deuxième  enfant  avec  des  manifes- 
tations cutanées,  nous  avons  eu  une  iillette  saine  après  un  traitement 
ioduré  du  père  :  cela  a  eu  pour  nous  une  plus  forte  valeur  que  les  décla- 
rations des  parents.  Bien  souvent  ceux-ci,  môme  de  bonne  foi,  se  tien- 
nent sur  la  négative,  car  leur  ignorance  ne  sait  pas  attribuer  une  juste 
valeur  à  certains  faits  qui  apparaissent  d'une  importance  limitée. 

Suivant  cet  ordre  d'idées,  nous  avons  accordé  plus  de  poids  à  la  maladie 
conslilutionnellequ'à  Tictère,  lequel,  s'il  n'en  étaitune  conséquence, était 
un  fait  d'importance  secondaire  ou  bien  incurable.  Nous  avons  pour  cela 
bientôt  commencé  le  traitement  avec  la  liqueur  de  Van  Swieten,  sans- 
dissimuler  nos  doutes  aux  parents. 

11  février.  —  Enfant  inquiet.  Ictère  toujours  le  même.  La  face  plan- 
taire des  deux  pieds  est  couverte  d'écaillés,  qui  se  soulèvent  en  bloc  par 
larges  placards  laissant  à  nu  une  surface  rouge,  sèche.  Sur  le  scrotum,  à 
la  partie  inféi'ieure  et  postérieure,  quelques  fissures;  Térythème  descuisses^ 
est  plus  foncé,  il  s'est  étendu.  Selles  vertes,  pas  de  diarrhée. 

L'urine  est  rendue  en  quantité  normale,  limpide,  jaune,  chargée  ;  den- 
sité 1007  à  i3o  ;  réaction  acide  ;  les  phosphates  ne  sont  pas  dosables  ;  elle 
ne  contient  ni  albumine,  ni  sucre.  Présence  des  pigments  biliaires  (réaction 
de  Gmelin).  L'urée,  si  elle  n'est  pas  beaucoup  diminuée,  reste  en  quantité 
inférieure  à  la  normale,  c'est-à-dire  dans  la  proportion  de  1  gramme  par 
litre.  L'examen  microscopique  révèle  quelques  rares  cellules  épithéliales. 

On  cesse  la  liqueur  de  Van  Swieten  et  l'on  ordonne  des  frictions  quoti- 
diennes avec  l'onguent  napolitain. 

25  février.  —  Ictère  très  diminué,  notamment  aux  conjonctives. 
Légère  amélioration  des  affections  cutanées  qui  n'ont  pas  pris  une 
plus  grande  étendue.  Rien  dans  la  cavité  buccale.  Selles  jaunâtres. 
Température  :  36°,9.  On  continue  les  frictions  mercurielles. 

4  mars.  —  L'ictère  parait,  plus  foncé.  Depuis  deux  jours,  l'enfant 
tête  avec  difficulté  ;  écoulement  nasal  séreux.  On  sent  le  foie  plus  volu- 
mineux, et  il  paraît  plus  dur.  La  rate  est  palpable,  mais  elle  ne  semble 
pas  hypertrophiée.  Les  lésions  de  la  peau  augmentent  d'intensité  et 
d'étendue.  Les  ganglions  superficiels  cervicaux  et  ceux  de  l'aine  sont 
faiblement  accrus.  Poids  :  3  100  grammes.  —  Température  :  36«,5. 

Par  la  suite,  la  syphilis,  bien  évidente,  ne  réagit  plus  à  aucun  traitement  ; 
ses  manifestations  sont  en  croissance  ;  l'enfant  pleure,  inquiet;  l'amaigris- 
sement et  la  cachexie  augmentent  rapidement  jusqu'au  19  mars,  où  l'en- 
*  fant  meurt  à  l'âge  de  deux  mois  et  quelques  jours. 

Quoique  la  famille  n  ait  pas  permis  Tautopsie,  nous  n^hési- 
tons  pas  à  juger  certain  le  diagnostic  de  syphilis  infantile 
héréditaire  et  à  lui  attribuer Tictère,  lequel  en  a  été  le  premier 
phénomène  clinique.  A  ce  propos,  la  première,  et  qui  devrait 
ètrelaplus  forte  objection,  ce  serait  que  dans  notre  observation,, 
avant  les  manifestations  de  la  maladie  constitutionnelle,  il 
s'agissait  d'un  simple  ictère  des  nouveau-nés,  sans  aucun 
lien  avec  ladite  maladie.  Nous  ne  croyons  pas  devoir  exposer 
les  principales  théories  émises  sur  Tictère  des  nouveau-nés  ; 
nous  disons  seulement  que,  généralement,  cet  ictère  apparaît 
du  deuxième  au  quatrième  jours  après  la  naissance  et  dispa- 
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raît  complètement  sans  traitement  vers  le  dixième  jour.  En 
outre,  dans  les  rares  observations  où  Ton  a  fait  Tautopsie, 
on  a  reconnu  qu'en  dehors  de  Timprégnation  des  tissus  par 
la  bile  il  n'existe  aucune  lésion  appréciable,  tandis  que  dans 
nos  observations  apparaissaient  déjà  des  altérations  h<^pa- 
tiques.  Il  ne  nous  semble  pas  non  plus  que  Tictère  ait  été  la 
conséquence  d'une  grave  oblitération  congénitale  des  voies 
biliaires,  parce  qu'il  n'était  pas  très  fort,  les  selles  étant  colo- 
rées et  Tétat  général  étant  bon. 

De  plus,  la  petite  amélioration  qui  s'était  dessinée,  ou  au 
moins  l'arrêt  du  symptôme  ictère,  en  môme  temps  que  des 
manifestations  cutanées,  ne  serait-il  pas  dû  au  traitement 
mercuriel,  comme  dans  les  lésions  syphilitiques? 

La  précocité  de  l'ictère  dans  la  syphilis  héréditaire  n'est  pas 
appuyée  par  un  grand  nombre  d'exemples,  quoique  les  études 
qui  ont  été  faites  au  sujet  de  l'hépatite  syphilitique  tendent  à 
admettre  de  plus  en  plus  la  très  grande  fréquence  avec 
laquelle  le  foie  de  l'enfant  ouvertement,  ou  à  la  dérobée,  tout 
seul  ou  non,  tout  de  suite  ou  plus  tard,  vient  à  être  intéressé 
par  cette  terrible  maladie.  Cela  dépend  peut-être  du  fait  que 
si,  par  rapport  aux  autres  symptômes,  l'hépatite  syphilitique 
à  été  étudiée  trop  tard,  l'ictère  le  fut  encore  plus  tard. 

Dans  la  première  moitié  du  siècle  passé,  lorsqu'on  a  dû 
admettre  que  la  syphilis  pouvait  infecter  l'enfant  même 
médiatement,  on  ne  faisait  point  de  distinction  entre  la  syphilis 
infantile  congénitale  et  la  syphilis  héréditaire.  Pendant  un 
certain  temps,  ce  furent  le  coryza  et  les  éruptions  cutanées  qui 
frappèrent  les  observateurs  et  qui  furent  pour  cela  exclusive- 
ment étudiés.  Ensuite,  par  des  recherches  analomiques  plus 
nombreuses  et  précises,  quelques  affections  organiques  viscé- 
rales furent  aussi  mises  en  rapport  avec  la  cachexie  syphi- 
litique. Roger  et  Ricord  furent  des  premiers  à  traiter  de  la 
relation  qui  peut  exister  entre  l'altération  du  foie  et  la 
syphilis  héréditaire.  Des  notions  plus  précises  nous  furent 
données  par  Dittrich;  mais,  pendant  longtemps,  on  a  observé 
que,  contrairement  a  ce  qu'on  trouvait  chez  les  adultes,  cela 
devait  se  vérifier  rarement  chez  les  enfants,  à  cause  de  leur 
mort  précoce,  lorsqu'ils  se  trouvent  dans  de  telles  contingences. 
Peut-être  de  semblables  idées  s'inspirait  Ilenoch  lorsque,  dans 
ses  célèbres  leçons  cliniques  (1885),  il  a  encore  affirmé  que, 
malgré  que  les  localisations  syphilitiques  héréditaires  doivent 
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avoir  dans  le  foie  un  siège  favori,  pourtant,  selon  son  expé- 
rience, les  cas  où  Taffection  se  découvre  cliniquement  sont  très 
rares  ;  môme  à  Tautopsie  bien  souvent  ils  ne  sont  pas  recon- 
nus, au  moins  par  Texamen  macroscopique.  De  tel  avis  k  la 
même  époque  sont  aussi  Moussons,  Hochsinger,  Soltmann, 
Vogel.  Birch-Hirschfeld,  àsontour,  fait  remarquer  que  bien  des 
cirrhoses  du  foie,  trouvées  chez  les  enfants,  ne  devraient  être 
interprétées  que  comme  des  hépatites  syphilitiques  diffuses; 
Filatow  en  est  sûr,  et  les  opinions  de  ces  auteurs  ne  sont  que 
Técho  plus  moderne  et  la  confirmation  des  études  magistrales 
faites  par  Gublerdès  Tan  1847.  Chauffard  {Traité méd.  Charcot^ 
Bouchard)  (1894),  à  l'appui  de  son  opinion  sur  la  fréquence  de 
la  syphilis  hépatique  des  enfants,  cite  la  statistique  de  Roger, 
qui  comprend  249  cas,  dont  118  dans  le  premier  mois  de 
la  vie. 

D'un  autre  côté  furent  publiées  les  recherches  plus  fines  de 
Parrot  (1880),  Hutinel  et  Hudelo  (1890),  Schûppel  (1890),  etc., 
jusqu'à  Fruhinsholz,  qui  trouva  toujours  dans  54  observations 
microscopiques  de  syphilis  héréditaire  une  altération  hépa- 
tique, qui  lui  était  liée.  Hochsinger  [Arch.  f.  Derm,  und 
Syph,  (1903),  en  7  fois  sur  14  cas  étudiés. 

Ici  il  faut  noter  que  Durante  {La  Pediatria^  4898),  poussant 
plus  avant  et  acceptant  les  idées  de  Neumann  et  Gohn,  à  propos 
d'une  de  ses  importantes  observations,  en  vient  à  affirmer  la 
possibilité  de  la  lésion  hépatique  syphilitique  même  sans  aucune 
autre  manifestation  :  «  La  syphilis  héréditaire  doit  être  consi- 
dérée comme  une  forme  de  syphilis  secondaire  ou  môme  ter- 
tiaire, qui  peut  présenter  des  lésions  viscérales  sans  avoir 
l'évolution  des  diverses  périodes  de  la  syphilis  acquise.  » 

Nous  avons  fait  cette  courte  digression  sur  les  études  de 
l'hépatite  syphilitique  dans  le  but  de  démontrer  que,  si  elle 
a  été  autant  discutée  et  aussi  tard  examinée,  à  plus  forte 
raison  cela  devait  arriver  pour  un  seul  de  ses  symptômes  : 
l'ictère.  En  effet,  là-dessus,  les  opinions  sont  encore  plus 
divisées.  Il  ne  fut  pas  trouvé  par  Vogel  {Traité  des  mal.  de 
rmf.,  1871),  Edsall  (Jr^r/i.  of  Ped.,  1889),  Gubler,  Rochebonne, 
Hochsinger  (dans  34  observations  des  nouveau-nés,  Rev.  des 
mal,  de  l'enf.^  1892),  lequel  analysa  aussi  les  cas  de  Henoch, 
Hansemann,  Neumann  ;  Rominciano,  dans  les  statistiques  de 
l'hôpital  des  enfants  de  Bucarest  de  1874  à  1892  {XIP  Congr. 
éleMéd.j  Moscou). 
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Admettent,  au  contraire,  et  pour  la  plupart  trouvèrent 
Tictère  :  Schûppel  et  Birch-Hirschfeld  {in  Traité  mal,  de  fenf., 
Gerhardt),  ChauflFard  (/oc.  ci/.),  Durante  [La  Pediatria,  1897), 
Gaston,  Hutinel  et  Auscher  (in  Traité  niai,  de  tenf,^  Gran- 
cher,  Comby),Henoch  (5  cas,  in  Tratt,  mal.  dei  bamb.,  1903), 
Muggia  (2  cas,  Soc.  it.  di  ped.  Sez.  piem.^  1904),  Gailleton 
{Pédiatrie  prat. ,  1 904). 

Nous  pouvons  donc  affirmer  que,  au  fur  et  à  mesure  que 
les  observations  se  mulliplièrent,  les  auteurs  donnèrent  un 
juste  poids  au  symptôme  ictère,  le  citant  comme  absent,  et 
vice  versa  un  certain  nombre,  et  précisément  les  derniers, 
le  retrouvèrent  plus  ou  moins  intense,  ou  comme  symptôme 
isolé  (Muggia)  de  raffection  générale  et  confirmée  par  Tauto- 
psie  (Henoch),  ou  bien  accompagnant  des  symptômes  cutanés 
(Schûppel,  Birch-Hirschfeld),  ou  encore,  ce  qui  nous  intéresse 
davantage,  comme  manifestation  primitive  du  tableau,  qui 
ensuite  se  développera. 

De  ces  derniers  cas,  le  plus  semblable  au  mien  est  celui  de 
Muggia.  Il  [loc.  cit.)  rapporta  une  observation  d'un  enfant 
hérédo-syphilitique  chez  lequel  Tictère  intense  apparut  au 
troisième  jour  avec  rapide  diminution  de  poids,  rate  hypertro- 
phiée. Après  quelques  jours,  on  releva  d'autres  signes  carac- 
téristiques, rhinite,  taches  rosées  et  une  plaque  au  palais; 
le  tout  fut  guéri  avec  le  traitement  mercuriel. 

Nous  croyons  que  ces  observations  ne  resteront  pas  isolées, 
parce  que  les  faits,  desquels  l'ictère  précoce  peut  dépendre,  ne 
doivent  pas  être  aussi  rares  à  se  vérifier.  Roger  [Presse  médi- 
cale, 1897)  a  mis  en  relief  que  la  formation  des  poisons  doit 
exercer  une  action  délétère  sur  le  foie,  lorsque  les  limites 
permises  à  sa  fonction  protectrice  normale  sont  dépassées. 
D'autre  part,  chez  les  enfants  syphilitiques  héréditaires,  le  foie, 
comme  les  autres  parties  de  l'organisme,  est  probablement 
exposé  à  une  plus  grande  vulnérabilité,  et  pour  cela  aux 
premières  causes,  bien  que  très  petites  et  que  jusqu'à 
présent  nous  ne  pouvons  encore  évaluer,  il  réagit  avec 
■des  processus  qui  en  peu  de  temps  amènent  à  des  produc- 
tions gommeuses  ou,  plus  souvent  encore,  à  une  inflammation 
interstitielle  diffuse,  qui,  pour  la  même  cause,  chez  les  adultes, 
ne  se  vérifie  pas  si  fréquemment. 

Somme  toute,  il  est  bien  vrai  que  chez  les  enfants  la  syphi- 
lis constitutionnelle  se  développe  d'abord  sur  certaines  parties 
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de  la  muqueuse  ou  de  la  peau  (fesses,  cuisses,  plis  profonds 
des  doigts),  parties  qui  se  trouvent  précisément  toujours  en 
contact  entre  elles  et  dans  une  humidité  et  température  qui 
favorisentles  altérations  ;  mais  tout  cela  n'empêche  pas  qu'il  y 
ait  aussi  des  cas,  spécialement  chez  les  très  jeunes  sujets,  où 
les  cellules  hépatiques  sont  facilement  et  précocement  modi- 
fiées par  des  toxines,  ou  dans  lesquels  le  tissu  hépatique  trop 
tôt  vient  à  s'altérer,  de  manière  telle  qu'il  donne  lieu  à  des 
compressions  d'origine  mécanique. 

Ensuite,  pour  expliquer  particulièrement  la  pathogénie  de 
l'ictère,  nous  faisons  à  peine  mention  de  l'idée  première  de 
Gubler,  qui  admettait  un  exanthème  de  la  muqueuse  des  voies 
biliaires,  en  déterminant  l'occlusion.  Nous  avons  trouvé  De  La- 
varenne,  qui  subordonne  l'ictère  à  une  hépatite  interstitielle, 
laquelle  en  s'élargissant  donne  lieu  à  un  catarrhe  desquamatif 
des  conduits  biliaires  interlobulaires  avec  leur  occlusion  con- 
sécutive; mais,  dans  ce  cas,  nous  devrions  trouver  le  gonfle- 
ment de  l'organe,  qui  vient  avant  l'apparition  de  l'ictère,  ce  qui, 
par  exemple, dans  notre  observation,  n'a  point  eu  lieu.  Durante 
{La  Pediatria^  1897)  trouva  que  l'ictère  était  causé  par  une 
gomme,  et  Lancereaux(7>âriV«rfe5  mal,  du  foie,  1899)  l'attribue 
à  la  compression  du  conduit  cholédoque,  produite  par  les  gan- 
glions lymphatiques  portes.  C'est  dommage  que,  à  notre  tour^ 
il  ne  nous  soit  pas  possible  de  donner  le  résultat  de  l'autopsie. 

Toutefois  nous  croyons  que,  dans  cette  question  aussi,, 
comme  pour  bien  d'autres  de  la  médecine  pratique,  il  ne  faut 
pas  être  exclusil,  mais  que,  selon  les  cas,  chacune  de  ces 
causes,  parfois  aussi  réunies,  puisse  déterminer  l'ictère,  sans 
oublier  que  Taltération  symptomatique  est  moins  en  rapport 
avec  l'extension  qu'avec  le  siège  du  processus,  au  moyen  du- 
quel sont  dérangées  ou  détruites  la  fonction  ou  la  structure  des 
conduits  biliaires  ou  des  vaisseaux  hépatiques. 

Dans  notre  observation,  il  eût  été  de  la  plus  grande  impor- 
tance que  le  diagnostic  au  moins  de  probabilité,  ictère  syphi- 
litique, eût  été  fait  dès  le  commencement  de  la  maladie.  L'in- 
vestigation soignée  des  antécédents,  comme  nous  avons  fait 
ensuite,  devait  être  le  fondement  sûr  pour  appuyer  notre  opi- 
nion. Il  est  bien  vrai  qu'avant  tout,  lorsque  le  teint  ictérique 
se  montra,  manquait  toute  autre  lésion  ;  il  est  aussi  vrai  que 
notre  enfant  ne  présentait  pas  cette  figure  de  vieillot,  si  carac- 
téristique pour  Trousseau  qu'il  lui  donne  une  importance  dia- 
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gnostique  considérable;  il  est  vrai  que  les  parents  cherchaient 
à  établir  qulls  n  avaient  jamais  été  infectés  de  syphilis,  mais 
justement,  selon  les  conseils  de  Parrot,  —  sans  compter  que  le 
médecin  doit  toujours  se  tenir  en  garde  contre  la  syphilis 
extra-conjugale,  —  nous  devions  nous  rappeler  que  les  déné- 
gations les  plus  obstinées,  qu'elles  soient  sincères  ou  non,  la 
condition  sociale  de  la  famille  et  ce  qu'on  est  convenu  d'appe- 
ler la  moralité,  qu'il  s'agisse  du  père  ou  de  la  mère,  tout  cela 
devra  nous  laisser  parfaitement  impassible  en  présence  d'un 
cas  où  l'on  peut  avoir  des  soupçons  fondés.  Et,  dans  notre  cas, 
en  faisant  sur  la  famille  une  enquête  soignée,  «  la  dernière  et 
suprême  ressource  du  diagnostic  »  (Fournier),  nous  aurions 
tout  de  suite  connu  la  mortalité  et  la  qualité  de  la  mort  des 
autres  enfants. 

Sans  cette  enquête,  le  symptôme  ictère  tout  seul,  à  la  rigueur, 
ne  pouvait  être  attribué  à  la  syphilis  jusqu'à  ce  que  les  autres 
manifestations  caractéristiques  eussent  éclaté  ;  et  aussi  parce 
que,  dans  cette  maladie,  les  lésions  viscérales,  prises  toutes 
seules  pendant  la  vie,  ne  se  présentent  pas  avec  des  marques 
spécifiques.  Même  par  les  études  soignées  de  Hutinel  et 
Hudelo,  on  vient  précisément  à  la  conclusion  que,  si  des  obser- 
vations semblables  à  la  nôtre  furent  très  rarement  rapportées, 
cela  doit  être  attribué  aux  observateurs,  lesquels  portèrent  leur 
attention  sur  les  symptômes  hépatiques,  tandis  qu'ils  auraient 
été  conduits  à  découvrir  l'infection  syphilitique  par  d'autres 
lésions.  Du  reste,  dans  notre  cas,  bien  qu*en  s'appuyant  sur  le 
seul  soupçon^  était-il  peut-être  désavantageux  de  con^mencer 
tout  de  suite  et  soigneusement  le  traitement  mercuriel? 

Le  traitenent  spécifique,  dans  cescas,  rend  des  services,  et  il 
n'est  jamais  nuisible  (Rothschild).  Peut-être,  si  la  maladie 
n'avait  pas  procédé  avec  autant  de  vitesse,  le  traitement  aurait 
pu  prendre  le  dessus  ;  car  on  a  déjà  relaté  des  autopsies 
d'enfants  où  l'on  a  trouvé  des  gommes  tout  à  fait  cicatrisées. 
Et  cela  témoigne  de  la  possibilité  d'une  guérison  ;  mais  il 
s'agissait  toujours  de  faits  bénins  et  limités,  qui,  il  faut  le 
noter,  passèrent  inaperçus  pendant  la  vie  et,  au  moins  pour 
ce  qui  regarde  le  foie,  furent  sans  symptômes  visibles. 

Aussi,  si  nous  compulsons  Jacobi  {Thérap.  des  mal.  de 
/Vn/.jlQOl),  nous  lisons  qu'il  n'hésite  point  à  déclarer  qu'on 
a  seulement  une  probable  bonne  réussite  lorsque  l'altération 
syphilitique  est  limitée  au  foie.  Baginsky,  dans  ce  même  cas, 
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ne  laisse  aucun  espoir  ;  et,  à  notre  tour,  nous  observons  que 
le  fait  seul  de  la  survenance  de  Tictôre  indique  la  faiblesse  de 
rindividu.  Puisque  nous  savons  que,  plus  Tenfant  est  faible, 
plus  il  est  prédisposé  à  Tictère,  et,  lorsque  ce  dernier  se 
révèle,  on  a  une  cause  en  plus  pour  que  la  cachexie  soit 
hâtée  chez  ces  individus  très  jeunes,  ou  au  moins  que  les 
autres  symptômes  éclatent  plus  tôt  ;  d'où  la  marche  plus 
défavorable  et  la  rare  ou  vaine  influence  du  traitement. 

Mais  si,  relativement  au  pronostic,  nous  ne  nous  dissimu- 
lons pas  combien  doit  être  rare  un  heureux  dénoûment,  nous 
désirons  encore  mettre  en  relief  un  détail  d'importance  non 
négligeable  et  démontrer  que  le  besoin  de  faire  un  diagnostic 
très  précoce  et  plus  proche  de  la  réalité,  tout  en  s'appuyant  sur 
un  accident  primitif  qui  pouvait  aussi  être  de  nature  banale, 
il  n'était  point  dicté  seulement  par  une  légitime  ambition 
clinique  ou  par  un  seul  louable  désir  de  sauver  et  conserver 
un  individu.  Plus  encore  que  pour  l'individu,  il  devait  aupa- 
ravant s'imposer  à  nous  un  diagnostic,  pour  ainsi  dire  pré- 
ventif,  lequel  visait  la  société.  Si,  par  exemple,  Tenfant,  objet 
de  notre  observation,  était,  bien  que  pour  peu  de  temps, 
considéré  seulement  comme  ictérique,  il  pouvait  être,  avec 
quelques  simples  conseils  diététiques,  confié  à  une  nourrice 
étrangère;  celle-ci  aurait  couru  le  grand  danger  d'être 
infectée  et  de  répandre  à  son  tour  la  terrible  maladie. 

Il  ne  nous  semble  pas  devoir  pousser  notre  crainte  jusqu'à 
l'exagération  de  voir  la  syphilis,  quoiqu'elle  soit  la  plus 
bizarre  des  maladies,  dans  l'étiologie  de  tous  les  cas  ;  mais, 
d'ailleurs,  puisque  ses  conséquences  sont  si  sérieuses  et  non 
limitées  à  l'individu,  nous  croyons  qu'on  ne  doit  jamais 
l'oublier,  pour  peu  que  le  soupçon  de  son  existence  soit  fondé. 
Voilà  encore  un  autre  motif  qui  nous  a  poussé  à  donner  une 
certaine  importance  à  l'observation  rapportée. 
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DEUX  PLEURÉSIES 

CHEZ    UNE    FILLETTE     DE    NEUF    ANS 
Par  le  O'Panl  MANTEL  (de  Saiot-Omer), 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris,  Chirurgien  de  l'hôpital  Saint-Louis. 

Membre  correspondant  de  la  Société  anatomique,  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux, 

de  la  Société  d'obstétrique,  gynécologie  et  pédiatrie. 


Deux  pleurésies j  Vune  gauche,  Vautre  droite j  ayant  évolué  à  un  mois  de 
distance f  chez  une  fillette  de  neuf  nns  ;  guérison. 

G.  X...,  âgée  de  neuf  ans,  appartenant  à  une  famille  sans  aucune  tare 
pathologique,  a  toujours  joui  depuis  sa  naissance  d'une  santé  parfaite. 
C'est  une  superbe  enfant,  très  brune,  très  vigoureusement  charpentée,  que 
j'ai  mise  au  monde  et  toujours  suivie  de  très  près. 

À  la  suite  d'un  refroidissement  survenu  dans  le  courant  du  mois  de 
février  1899,  l'enfant  se  plaignit  de  douleurs  vives  dans  la  région  thora- 
cique  gauche,  ainsi  que  dans  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  des  der- 
nières vertèbres  cervicales  et  des  deux  premières  vertèbres  dorsales. 

Je  l'examinai  à  cette  époque,  et  l'auscultation  la  plus  minutieuse  ne  me 
permit  de  découvrir  aucun  phénomène  intra-thoracique,  pas  plus  du  côlé 
des  plèvres  que  du  côlé  des  bronches  et  des  poumons.  Le  thermomètre 
restait  muet  d'ailleurs;  letat  général  était  satisfaisant,  lappétit  normal, 
ainsi  que  toutes  les  autres  fonctions. 

Les  douleurs  du  thorax  offraient  tous  les  caractères  de  la  névralgie 
intercostale  avec  ses  points  classiques  ;  celles  de  la  colonne  vertébrale 
s'exaspéraient  à  la  pression  et  à  la  percussion  pratiquées  au  niveau  des 
dernières  vertèbres  cervicales  et  des  deux  premières  dorsales  au  point  de 
me  faire  craindre  un  début  de  mal  de  Pott. 

Les  révulsifs,  les  calmants,  les  anti-névralgiques  employés  tour  à  tour 
n'eurent  aucun  résultat  appréciable.  Je  pensais  un  moment  à  un  zona, 
bien  que  j'aie  souvent  observé  que  cette  petite  affection  était  le  plu 
souvent  indolore  chez  l'enfant. 

Pendant  toute  cette  période,  le  thermomètre  ne  dépassa  jamais  37o,5  ; 
le  9  mars  au  matin,  la  température  étant  de  36<>,2  et  l'état  général  con- 
tinuant à  être  parfait,  je  fis  cesser  la  prise  régulière  de  la  température. 
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Comme  par  un  fait  expri»s,  après  une  excellente  nuit  (celle  du  9  au 
10  mars)  et  une  bonne  journée,  elle  fut  prise  ce  soir-là  (le  10)  d'un  accès 


de  fièvre  subit  qui  lit  monter -le  thermomètre  à  39^,2.  En  même  lemps, 
l'enfant  se  mit  à  tousser  et  présenta  pendant  cinq  jours  des  signes  de 
bronchite  grippale  généralisée  (il  y  avait  de  la  grippe  à  ce  moment  dans 
la  localité)  (lig.  1). 
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Le  15  mars,  à  rauscultatioii,  la  bronchite  avait  disparu,  et  i*on  constatait 
nettement  tous  les  signes  d'une  pleurésie  gauche  avec  épanchement  dans 
le  tiers  inférieur  de  la  plèvre. 

Pendant  trois  semaines  environ,  la  pleurésie  évolua,  comme  une  pleu- 
résie simple,  d'intensité  moyenne  :  Tépanchcment  ne  fut  jamais  bien 
considérable,  et  il  ne  fut  jamais  question  d'avoir  à  vider  la  plèvre. 

Le  7  avril,  tous  les  signes  stéthoscopiques  avaient  disparu;  la  pleurésie 
était  guérie,  et  Tenfant  avait  repris  ses  habitudes,  son  régime  habituel  et 
ses  travaux  d'écolière. 

Le  15  avril,  pendant  une  leçon  de  piano,  la  fillette  fut  prise  subitement, 
dans  le  côté  droit  du  thorax,  d'une  douleur  vive  qui  persista  jusqu'à  la 
guérison  d'une  deuxième  pleurésie  du  côté  droit,  cette  fois. 

Du  15  avril  au  10  mai,  la  température,  qui  s'était  légèrement  élevée  pen- 
<lant  deux  soirs  (le  14  et  15  avril)  à  37o,9,  revint  à  la  normale  et  y  resta 
jusqu'au  11  mai.  Malgré  une  surveillance  et  des  examens  presque  quoti- 
diens, je  ne  pus  rien  trouver  d'autre  que  la  névralgie  intercostale  droite  et 
les  douleurs  spinales  exactement  semblables  à  celles  qui  avaient  précédé 
la  première  pleurésie. 

Nous  nous  attendions  à  la  voir  paraître  de  jour  en  jour  ;  elle  se  fit 
attendre  ju<;qu'au  11  mai. 

Dans  la  nuit  du  10  au  11,  l'enfant  eut  un  violent  accès  de  fièvre  avec 
frisson,  qui  fit  monter  le  thermomètre  à  39«,5  le  11  au  malin,  et  à  40°,2 
le  11  au  soir.  Comme  la  première  fois,  pendant  une  semaine  environ,  il  se 
produisit  une  sorte  de  bronchite  grippale  généralisée  sans  qu'on  puisse 
présumer  de  quel  côté  la  localisation  se  produirait,  et  si  même  il  s'en 
produirait  une. 

Le  16,  à  ma  visite,  je  constatai  l'existence  d'un  épanchement  pleural  à 
droite  intéressant  le  tiers  inférieur  de  la  plèvre  de  ce  côté. 

Cette  deuxième  pleurésie  fut  plus  sévère  que  la  première  ;  la  température 
se  maintint  plus  élevée;  l'état  général  était  moins  bon.  Un  peu  tourmenté 
par  cette  seconde  poussée,  je  priai  le  D'  Comby  de  voir  avec  moi  cette 
intéressante  malade.  Le  diagnostic  et  le  traitement  furent  confirmés,  et 
nous  n'hésitâmes  pas,  Tun  et  l'autre,  à  porter  un  pronostic  Javorable, 
tout  en  faisant  des  réserves  sur  l'évolution  future. 

La  convalescence  fut  longue,  et  l'enfant  ne  fut  réellement  et  définitive- 
ment guérie  que  vers  le  milieu  du  mois  de  juin. 

Depuis  lors  la  fillette  a  retrouvé  sa  brillante  santé,  qui  ne  s'est  pas 
démentie  une  seule  fois. 

Il  m'a  paru  intéressant  de  publier  cette  observation.  La  courbe 
thermométrique  k  elle  seule  vaut  la  peine  d'être  conservée. 

Je  ne  me  souviens  pas  d'avoir  vu,  ni  lu,  ces  douleurs  thora- 
ciques  et  spinales,  précurseurs  d'une  pleurésie,  se  manifester  aussi 
longtemps  avant  que  la  plèvre  n'accuse  son  état  de  maladie  par 
ses  symptômes  ordinaires  :  fièvre,  frissons,  élévation  thermique 
et  signes  stéthoscopiques. 

On  a  bien  signalé  le  point  thoracique,  abdominal  ou  lombaire, 
mais  je  n'ai  jamais  vu  qu'on  ait  parlé  d'un  point  cervical  ou  dorsal 
supérieur. 

Dans  celte  observation,  cette  douleur  cervico-dorsale  a  été  si 
particulièrement  vive  et  tenace  que  j'ai  appréhendé  l'apparition 
d'un  mal  de  Pott. 
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Les  cas  de  pleurésie  double,  surtout  comoDe  complication  du 
rhumatisme  articulaire,  ont  été  assez  souvent  observés  ;  mais,  dans 
ces  cas,  les  deux  plèvres  sont  prises  le  plus  souvent  ensemble. 

Dans  mon  observation,  les  deux  plèvres  ont  été  prises  tour  à  tour, 
la  deuxième  plus  d*un  mois  après  la  guérison  de  la  première. 

Si  Ton  peut  admettre  que  la  première  de  ces  deux  pleurésies 
a  été  amenée  par  le  refroidissement,  il  me  paraît  difficile  de 
supposer  que  la  seconde  soit  due  à  la  même  cause  ;  au  moins  je 
n'en  ai  pus  retrouvé  la  trace  dans  mon  enquête  ;  le  rhumatisme  me 
parait  difficile  à  invoquer  ici,  à  moins  qu'on  ne  veuille  voir,  dans  les 
douleurs  spinales,  du  rhumatisme  vertébral.  Celui-ci  aurait  alors 
évolué  sans  fièvre  et  aurait  respecté  les  articulations,  qu'il  attaque 
habituellement  de  préférence. 

L'idée  qui  vient  tout  d'abord  à  l'esprit,  c'est  la  possibilité  d'une 
tuberculose,  pleurésie  fonction  de  cette  maladie,  ainsi  que  le  veut 
le  professeur  Landouzy. 

A  ce  point  de  vue,  il  n'existe  rien  de  semblable  dans  l'hérédité 
de  notre  petite  malade.  D'autre  part,  la  façon  brillante  dont  elle  a 
surmonté  ces  deux  terribles  épreuves  et  la  persistance  d'une  santé 
qui  ne  s'est  pas  démentie  une  minute  depuis  six  années  nous 
permettent  d'espérer  que  ces  deux  pleurésies  n'ont  rien  à  voir  avec 
la  tuberculose. 

Je  pencherais  bien  plus  volontiers  pour  mettre  sur  le  compte  de 
la  grippe  l'allure  un  peu  spéciale  de  ces  deux  pleurésies,  qui,  dans 
cette  hypothèse,  seraient  secondaires. 

Ces  névralgies  prémonitoires  de  durée  insolite,  ce  début  brutal 
qui  n'est  pas  toujours  celui  de  la  pleurésie  (le  thermomètre,  dans  le 
deuxième  cas,  a  passé  en  moins  de  vingt-quatre  heures  à  39**  la  pre- 
mière fois,  à  40*,2  la  deuxième  fois),  cette  bronchite  généralisée 
durant  quelques  jours  avant  que  l'ausculta tion  décèle  l'épanché- 
ment,  me  font  penser  que  la  grippe  a,  une  fois  de  plus,  imprimé 
son  cachet  d'imprévu  et  de  bizarrerie  à  la  pleurésie,  qui,  livrée  à  son 
processus  habituel,  ne  se  manifeste  pas  ainsi. 

La  bénignité  relative  de  ces  deux  pleurésies  m'est  encore  une 
raison  d'invoquer  la  grippe,  qui,  pour  brutale  et  grave  qu'elle  soit 
souvent  pour  l'adulte,  a,  pour  l'enfant,  des  atténuations  que  celui-ci 
doit  surtout  à  l'intégrité  de  ses  organes  non  encore  entachés  de  la 
rouille  de  la  vie  et  indemnes  des  déchéances  antérieures. 
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PURPURA  EXANTIIÉMATIQUE 
Par  le  D'  Paul  MANTEL  (de  Saint-Omer). 

Ancien  interne  des  hôpitaux  de  Paris,  Chirurgien  de  l'hâpital  Saint^Louis, 

Membre  correspondant  de  la  Société  analomique,  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux, 

de  la  Société  d'obstétrique,  gynécologie  et  pédiatrie. 


Purpura  exanthématique  ayant  duré  six  mois^  chez  une  fillette  de  huit  ans. 
Hémorragies  cutanées  et  viscéi^ales.  Albuminurie  et  glycosurie.  Guérison, 

Germaine  X...  est  née  à  terme  et  a  été  nourrie  au  sein  par  sa  mère 
jusqu'à  Tàge  de  un  an. 

Dans  ses  antécédents  héréditaires,  on  ne  trouve  aucun  phénomène  digne 
d*étre  noté.  Son  père  et  sa  mère  jouissent  d'une  excellente  santé  ;  une 
sœur  plus  jeune  de  quatre  années  se  porte  à  merveille. 

Vers  Tàgo  de  deux  ans  et  demi,  Tenfant  reçut  à  la  tête  un  coup  de 
pied  de  cheval,  qui  détermina  une  plaie  et  une  hémorragie  assez  abon- 
dante; à  la  suite  de  Jlnfection  de  cette  plaie,  adénite  suppurée  sous- 
maxillaire;  le  tout  a  guéri  sans  laisser  autre  chose  qu'une  cicatrice. 

Vers  l'âge  de  six  ans  et  demi,  vulvo-vaginite  qui  cède  rapidement  à 
un  traitement  local  et  à  un  séjour  au  bord  de  la  mer  ;  cette  petite  affec- 
tion ne  s'est  pas  reproduite. 

Depuis  loi^s,  la  santé  de  l'enfant  a  toujours  été  florissante  ;  c'était  une 
belle  fdlelto,  au  teint  coloré,  gaie,  vivante,  élevée  d'ailleurs  en  pleine 
campagne. 

Dans  les  premiens  jours  de  novembre  1895,  l'enfant  est  témoin  d'une 
scène  de  ménage  qui  lui  a  causé  une  émotion  trt*s  violente  :  les  cris,  la 
vaisselle  brisée,  les  éclats  de  voix  l'ont  positivement  terrorisée  ;  ainsi 
qu'elle  le  disait  elle-même,  elle  était  plus  morte  que  vive. 

Le  lendemain  de  cette  scène,  elle  fut  atteinte  de  fièvre  et  présenta  au 
niveau  des  mains  et  surtout  aux  jambes  une  éruption  purpurique  :  les 
taches  d'un  rouge  foncé  pâlissaient  en  vingt-quatre  heures  ;  cette 
première  poussée  dura  environ  une  quinzaine  de  jours  et  s'accompagna 
de  quelques  troubles  de  la  santé  générale  ;  on  dut  la  retirer  de  pension  et 
la  garder  chez  elle,  où  elle  fut  soumise  à  des  traitements  variés,  sans 
aucun  effet  d'ailleurs. 

Dans  la  nuit  du  ">  au  6  décembre  180a,  elle  fut  prise  de  doulcui^  abdo- 
minales extrêmement  violentes  ;  pensant  la  soulager,  on  lui  appliqua  sur  le 
ventre  des  cataplasmes  de  farine  de  lin  très  chauds,  qui  n'eurent  d'autre 
résultat  que  d'exaspérer  encore  ses  douleurs.  Très  inquiets,  ses  parents 
me  l'amenèrent  dès  le  lendemain  matin,  et  je  me  souviens  encore  de 
l'impression  fâcheuse  qu'elle  me  produisit. 

L'enfant  paraissait  en  proie  à  une  maladie  infectieuse  grave  :  faciès 
profondément  altéré,  teint  plombé,  les  yeux  excavés,  la  peau  sèche,  la 
langue  sale,  sèche,  et  l'haleine  d'une  fétidité  repoussante  :  fièvre  élevée  39", 
pouls  mauvais;  l'anorexie  était  absolue,  et  la  petite  malade  accusait  des 
douleurs  extrêmement  violentes  dans  tout  l'abdomen  ;  selles  insuffisantes 
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depuis  plusieurs  jours  déjà.  On  négligea  ce  jour-là  de  me  parler  de 
rémotion  des  jours  précédents,  ainsi  que  de  Téruption  qui  s'en  était 
suivie. 

J'ordonnai  de  ramener  Tenfant  chez  elle,  de  la  coucher,  après  lui  avoir 
administré  un  lavement  purgatif;  je  prescrivis,  en  outre,  quelques  doses 
de  calomel  à  prendre  de  deux  en  deux  jours.  Applications  chaudes  sur 
le  ventre. 

Le  lavement  purgatif  administré  le  6  décembre  amena  une  débâcle 
considérable  de  matières  fortement  colorées  et  d'odeur  infecte  ;  pas  de  sang. 

Le  calomel  pris  le  7  décembre  au  matin  avait  achevé  de  débarrasser 
l'intestin  et  avait  amené  des  selles  bilieuses  et  abondantes  :  l'état  général 
s'était  amélioré,  la  fièvre  avait  disparu,  l'enfant  avait  retrouvé  sa  gaîté  et 
avait  passé  une  bonne  nuit. 

8  décembre.  —  Dans  l'après-midi,  douleurs  abdominales  violentes 
accompagnées  de  vomissements  et  de  selles  sanglantes,  soif  ardente.  Les 
urines  examinées  contiennent  du  sucre  et  de  l'albumine.  Appelé  par 
dépèche,  je  constate  une  hémorragie  intestinale  sérieuse.  Les  douleurs 
abdominales  sont  extrêmement  vives  :  il  en  existe,  en  outre,  au  niveau 
des  coudes  et  des  genoux.  En  outre,  je  constate  sur  les  mains,  les  avant- 
bras,  les  pieds  et  les  jambes  une  éruption  nettement  purpurique.  Les 
taches  nombreuses  varient  comme  dimensions  depuis  celle  d'une  pièce 
de  50  centimes  à  un  simple  point;  elles  présentent  une  légère  saillie;  il 
existe,  en  outre,  deux  larges  plaques  sur  la  joue  droite;  celles-ci  sont  plus 
larges  qu'une  pièce  de  1  franc.  A  ce  moment,  je  pose  nettement  le 
diagnostic  de  purpura  infectieux,  tel  que  notre  malheureux  ami  Martin 
de  Gimard  Ta  décrit  dans  sa  thèse.  Je  prescris,  outre  le  repos  absolu  au 
lit,  une  cuillerée  à  bouche  toutes  les  deux  heures  de  chacune  des  potions 
suivantes,  en  alternant  : 

1«  Acide  citrique 4  grammes . 

Perchlorare  de  fer XX  goulles. 

Sirop  de  limons 80  grammes. 

Eau  distillée 100        — 

2»  Ergotine 2  — 

Extrait  mou  de  quinquina 2  — 

Teinture  de  canuelle 5  — 

Eau-de-vie bO  — 

Sirop  simple 50  — 

Eau  distillée 130  —     (I) 

Diète  lactée,  bouillons  froids  ;  en  cas  de  vomissements,  Champagne, 
malaga,  limonade  vineuse,  œufs  crus,  crèmes  américaines.  Lavages 
soigneux  et  fré(iuents  de  la  bouche. 

En  cas  de  pei*sistance  de  l'hémorragie  intestinale,  glace  sur  le  ventre, 
lavements  froids  deux  fois  par  jour;  lavements  laudanisés,  lavements  avec 
1  gramme  d'antipyrine. 

10  décembre.  —  Sous  l'influence  de  celte  médication,  la  nuit  a  été 
bonne,  les  douleurs  abdominales  ont  disparu,  les  lavements  froids  ont 
amené  un  grand  soula^^ement  ;  le  sang  a  dispam  des  selles.  L'étal  général 
redevient  meilleur,  l'enfant  réclame  à  manger,  les  urines  restent  [ieu 
abondantes  et  très  chargées. 

11  décembre.  —  Nuit  bonne;  selles  bilieuses,  régulières, sans  coliques; 

(1)  Je  donne  ces  deux  formules,  qui  m'ont  paru  avoir  uue  action  rapide  et 
l)ieuraidanle  chaque  fois  qu  ou  y  a  eu  recours. 
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les  urines  sont  moins  troubles  et  un  peu  plus  abondantes  ;  plus  de 
douleurs  abdominales  ;  haleine  toujout^  fétide. 

Devant  cette  amélioration,  on  espace  un  peu  les  potions  et  on  autorise 
un  peu  plus  d'aliments. 

12  décembre,  première  rechute.  —  La  journée  et  la  nuit  ont  été  moins 
bonnes.  Les  douleurs  abdominales  ont  reparu  ;  les  selles  sont  de  nouveau 
sanguinolentes. 

13  décembre.  —  A  ma  visite,  je  constate  une  rechute  évidente  ;  nouvelle 
poussée  de  taches  ;  selles  nettement  sanglantes;  douleurs  vives;  état 
général  mauvais;  haleine  très  fétide,  fièvre. 

Je  recommande  la  reprise  très  rigoureuse  du  traitement,  notamment 
des  potions. 

L'amélioration  est  immédiate  et  persiste  jusqu'au  27  décembre. 

Acettedate,  sous  Tinfluencedu  lever  et  de  la  reprise  d'une  alimentation 
un  peu  plus  substantielle,  deuxième  rechute. 

Taches  nouvelles,  douleurs  abdominales,  selles  sanglantes,  vomis- 
sements, constipation  ;  l'urine  répand  une  odeur  infecte,  presque  gangre- 
neuse. La  langue  est  très  saburrale;  Thaleine  est  de  nouveau  repoussante. 

La  reprise  du  régime  suffit  pour  enrayer  immédiatement  et  rapidement 
celte  nouvelle  rechute,  si  bien  qu'en  deux  jours,  le  29  décembre,  la 
malade  s'est  trouvée  assez  bien  pour  se  lever  pendant  une  heure  et  demie; 
elle  a  essayé  d'élargir  un  peu  le  régime. 

Le  12  janvier,  troisième  rechute  dans  la  nuit  :  réapparition  des  taches, 
des  douleurs  abdominales,  des  vomissements,  dont  l'un  contenait 
quelques  filets  de  sang.  Les  selles  sont  sanglantes,  l'haleine  est  redevenue 
fétide.  L'urine  contient  de  nouveau  du  sucre  et  de  l'albumine.  Les 
douleurs  abdominales  sont  plus  vives  que  jamais. 

Les  taches,  très  nombreuses  sur  les  membres  inférieurs  et  supérieurs, 
existent  de  nouveau  à  la  face,  où  elles  sont  très  larges  et  plus  colorées, 
il  est  évident  qu'il  existe  une  relation  entre  la  dimension  des  taches  et 
leur  coloration  avec  la  vascularisation  de  la  région  et  la  iinesse  des 
téguments. 

Le  13  janvier,  la  crise  s'accentue;  un  des  vomissements,  précédé  d'une 
douleur  très  vive  dans  le  côté  droit,  a  été  particulièrement  infect,  bien 
que  ne  différant  pas  des  autres  comme  aspect.  Les  urines  contiennent 
du  sang  en  grande  quantité;  les  selles  sont  sanglantes  et  renferment  tour 
à  tour  du  sang  rouge  et  du  sang  noir  (melxna);  les  vomissements 
renferment  des  caillots  sanguins. 

Douleurs  dans  le  ventre,  dans  les  mains  et  les  pieds. 

Cette  crise,  une  des  plus  violentes  depuis  le  début,  a  succédé  manifes- 
tement au  lever  de  l'enfant  et  à  fessai  d'une  alimentation  normale  que 
semblait  autoriser  le  retour  à  la  santé. 

22  janvier.  —  il  a  suffi  de  revenir  à  la  position  horizontale,  au  repos, 
à  la  diète  et  aux  potions  pour  que  tout  rentre  immédiatement  dans  l'ordre. 

Tous  les  phénomènes  disparaissent  :  plus  de  sang  ni  dans  les  urines,  ni 
dans  les  selles,  ni  dans  les  vomissements,  plus  de  douleurs  ;  fétat  général 
redevient  excellent,  l'enfant  a  faim,  est  gaie  et  ne  semble  nullement  malade. 

Le  16  février,  après  plusieurs  jours  d'état  général  excellent,  on  essaie 
de  nouveau  de  lever  l'enfant  et  de  l'alimenter.  Aussitôt  nouvelle  rechute, 
la  quatrième,  avec  les  mêmes  caractères  d'hémorragies,  de  douleurs  et  de 
taches,  survenant  deux  heures  après  le  lever  et  la  reprise  de  l'alimentation. 
Le  sucre  a  disparu  dans  f  urine  ;  l'albumine  persiste. 
Le  30  mars,  cinquième  rechute  moins  accentuée,  se  bornant  à  une 
éruption  de  taches  larges,  mais  sans  douleur  ;  plus  d'hémorragies  viscé- 
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raies.  L'enfant  a  pu  se  lever  de  temps  en  temps,  se  promener  un  peu  au 
soleil  et  s'alimenter  un  peu  solidement. 

Le  6  avril,  sixième  rechute,  encore  atténuée,  avec  toutefois  un  peu  de 
sang  dans  les  selles. 

Depuis  lors,  la  santé  de  Tenfant  s'est  remise  entièrement,  et  les  crises 
ont  totalement  disparu  ;  on  la  surveille  pendant  plusieurs  années  sans 
qu*on  n'ait  jamais  plus  rien  constaté  d^anormal.  L'enfant  a  été  mise  en 
pension,  où  elle  a  continué  à  se  bien  porter.  C'est  actuellement  une  belle 
et  grande  jeune  fille,  bien  constituée,  et  dont  la  santé  ne  paraît  pas  s'être 
ressentie  de  cette  crise  si  particulièrement  grave. 

Cette  observation  m'a  paru  intéressante  à  divers  titres. 

Tout  d'abord  le  fait  en  lui-même;  soit  un  purpura  à  début  abso- 
lument brusque  chez  une  enfant  admirablement  bien  portante,  sans 
tare  héréditaire,  sans  passé  pathologique,  succédant,  à  n'en  pas 
douter,  à  une  émotion  vive,  ressentie  en  assistant  à  une  scène  de 
violence,  pendant  laquelle  Tenfant  se  déclare  avoir  été  plus  morte 
que  vive.  Cette  cause  a  été  admise  dans  bien  des  cas. 

La  durée  interminable  de  la  maladie  n'est  pas  moins  intéressante: 
six  grands  mois  ont  été  nécessaires  pour  que  le  retour  à  la  santé 
fût  définitif. 

A  signaler  les  rechutes  nombreuses,  au  nombre  de  six,  qui 
toutes  ont  été  déterminées  soit  par  la  reprise  de  lalimentalion, 
soit  par  lorthostatisme.  En  efTet,  chaque  fois  que,  cédant  à  Tappétit 
manifesté  par  la  malade,  on  a  essayé  une  alimentation  un  peu  plus 
substantielle,  il  s'est  produit  une  rechute;  de  même,  chaque  fois  que 
l'enfant  amis  le  pied  par  terre,  les  accidents  se  sont  reproduits. 

Si  les  accidents  se  reproduisaient  facilement  sous  cette  double 
influence,  il  a  suffi  chaque  fois  de  revenir  au  traitement,  au 
régime  et  au  repos  absolu  au  lit,  pour  obtenir  très  vite  la  cessa- 
tion immédiate  de  tout  symptôme  morbide. 

Il  faut  encore  signaler  que  la  douleur  a  toujours  précédé  le 
phénomène  «  hémorragie  ».  Douleurs  vives  au  niveau  des  tégu- 
ments, qui  vont  être  le  siège  de  l'efi'usion  sanguine,  que  cette  effusion 
se  produise  à  la  face  ou  sur  les  membres. 

De  même  pour  les  hémorragies  viscérales  ;  les  pertes  de  sang 
intestinales  ont  été  précédées  chaque  fois  de  coliques;  celles  de  la 
vessie,  par  une  douleur  dans  la  région  de  ce  réservoir. 

Les  taches  purpuriques  ont  présenté  des  dimensions  proportion- 
nelles à  la  vascularisation  des  points  atteints  ;  c'est  à  la  face,  et 
aux  membres,  du  côté  de  la  flexion,  que  les  taches  ont  présenté  les 
dimensions  les  plus  considérables. 

Enfin,  notons  que,  malgré  ua  état  général  inquiétant,  l'enfant  a 
toujours  conservé  un  moral  excellent  et  une  gaîté  étonnante. 

L'albuminurie  et  la  glycosurie  nettement  constatées  à  plusieurs 
reprises,  pendant  l'évolution  de  cette  maladie,  ont  totalement 
disparu  sans  laisser  de  traces. 
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Les  cas  de  purpuras  hémorragiques,  sans  être  une  rareté,  ne 
sont  pas  fréquemment  observés  avec  cette  durée  de  six  grands 
mois  ;  le  plus  souvent,  ils  évoluent  suivant  un  mode  qui  a  permis 
de  les  classer  en  purpura  simple,  en  purpura  typhoïde,  en  purpura 
rhumatismal. 

Notre  petite  malade  a  présenté  l'association  de  ces  différentes 
formes.. 

J'estime  que  la  pathogénie  de  cette  affection  reste  encore  à 
trouver. 

Les  microcoques  retrouvés  par  mon  ami  Martin  de  Gimard 
ne  sont  certainement  pas  la  cause  unique  du  purpura. 

C'est,  à  mon  avis,  une  manifestation  d'un  état,  d'une  meladie 
générale  comme  l'hémophilie:  il  doit  exister  entre  la  maladie  de 
Werlhof  et  ses  différentes  modalités  et  l'hémophilie  la  même 
différence  qu'entre  l'œdème  péliosique  et  la  maladie  de  Quincke. 

En  outre,  un  lien  parait  unir  ces  différentes  maladies,  dans 
lesquelles  on  pourrait  faire  rentrer  ces  cas  d'albuminurie  orthosta- 
tique, d'albuminurie  et  de  glycosurie  familiales. 

Peut-être  faut-il  chercher  la  raison  d'être  de  ces  différents  troubles 
dans  une  intoxication  gastro-intestinale,  qu'on  retrouve  pour  ainsi 
dire  à  l'origine  de  la  plus  part  des  affections  non  microbiennes. 
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Dans  les  pays  où  l'industrie  nourricière  n'existe  pas,  on  a  étudié, 
mieux  que  chez  nous,  la  pratique  de  Fallaitement  artificiel,  et  on  a 
obtenu  des  résultats  qui  valent  d^être  vulgarisés. 

En  Allemagne,  les  travaux  de  Biedert,  de  Gartner,  de  Backhaus, 
la  méthode  Soxhlet,  bientôt  répandue  dans  le  monde  entier,  ont 
joué  un  grand  rôle.  En  Amérique,  le  lait  modifié  [modified  milk)  a 
été  Tobjet  de  recherches  nombreuses  et  opiniâtres,  qui  ont  abouti 
à  l'édification  d'une  méthode  d'allaitementqui,  malgré  ses  difficultés 
et  ses  dangers,  n'en  a  pas  moins  donné  des  résultats  remarquables 
entre  les  mains  de  Morgan  Rotch  (Boston)  et  de  ses  émules.. 

Le  problème  est  complexe  et  délicat  ;  il  s'agit  de  trouver,  pour 
chaque  enfant,  un  lait  qui  lui  convienne,  quand,  bien  entendu,  cet 
enfant  ne  peut  être  nourri  au  sein.  Partant  du  lait  de  vache,  le  seul 
à  retenir  en  pratique  h  cause  de  son  abondance  et  de  son  prix  de 
revient,  il  faut  le  modifier  de  telle  sorte  qu'ilsoitbien  digéré  parles 
enfants  les  plus  jeunes,  les  plus  débiles,  sains  ou  malades,  et  qu'il 
assure  leur  accroissement  physiologique. 

Pourcelailafallu,  après  avoir  recueilli  ce  lait  dans  les  meilleures 
conditions  possibles,  le  porter  au  laboratoire  [milk  laboratory), 
l'analyser,  le  modifier  suivant  les  données  de  cette  analyse  et 
l'usage  auquel  il  est  destiné,  sans  nuire  à  ses  propriétés  digestives. 

Tel  enfant  est  trop  faible  pour  digérer  le  lait  de  vache  naturel  ;  il 
lui  faut  moins  de  caséine;  le  médecin  prescrit  le  pourcentage  de 
caséine  qu'il  désire.  Tel  autre  ne  digère  qu'un  lait  faible  en  beurre; 
on  n'aura  qu'à  formuler  la  teneur  en  matières  grasses,  etc. 

Dans  celle  modification  du  lait,  il  faut,  comme  l'indique  bien 
Morgan  Rotch,  prendre  le  lait  humain  comme  type  et  comme  guide. 
Le  lait  de  femme  est  supérieur  au  lait  animal  dans  la  première 
année  de  la  vie,  pour  plusieurs  raisons  :  1*  il  est  stérile  et  entre  dans 
la  bouche  de  l'enfant  à  une  température  de  36  à  37";  2*»  il  est 
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amphotère  ou  légèrement  alcalin,  jamais  acide  ;  3*»  il  contient  en 
proportions  convenables  les  trois  substances  (graisse,  sucre,  pro- 
téides)  qu'on  doit  surtout  viser  dans  la  composition  du  lait.  Mais 
«es  substances  varient  dans  des  limites  parfois  étendues  sans  que 
les  nourrissons  en  pâtissent.  On  peut  trouver,  dans  les  analyses 
de  lait  féminin,  des  écarts  de  30  à  40  grammes  de  beurre,  de  60  à 
70 grammes  de  sucre,  de  10  à  20  grammes  de  caséine  par  litre.  On  a 
même  vu  des  nourrissons  prospérer  avec  moins  de  30  grammes  de 
beurre  par  litre,  moinsdeGO  grammes  de  sucre,  plus  de  20  grammes 
•de  caséine,  etc.  Il  ne  faut  pas  tenir  seulement  compte  de  la  compo- 
sition du  lait,  mais  aussi  de  l'individualité  du  nourrisson. 

Ces  principes  doivent  être  rappelés  aux  modificateurs  de  lait^ 
•qui  ne  doivent  pas  être  seulement  des  mathématiciens  ou  des  chi- 
mistes, mais  surtout  des  cliniciens. 

Les  matières  grasses  ont  dans  le  lait  une  importance  capitale; 
«lies  concourent  à  la  nutrition  et  à  la  chaleur  ;  elles  agissent  aussi 
sur  le  péristallisme  intestinal  :  un  lait  trop  gras  entraine  de  la 
diarrhée  et  des  vomissements;  un  lait  trop  maigre  expose  à  la 
•constipation.  Mais  la  proportion  de  beurre  pourra  varier  avec 
ridiosyncrasie  des  nourrissons. 

Le  sucre  employé  (lactose  ou  saccharose),  plus  digestible  que 
de  beurre,  n'a  pas  la  même  puissance  calorigène  que  ce  dernier  : 
proportion  1  à  2,  4. 

Dans  le  lait  féminin,  les  principes  azotés  sont  multiples  :  caséine, 
albumine,  etc.  L'albumine,  —  c'est  une  supériorité  sur  le  lait  de 
vache,  —  est  plus  abondante  que  la  caséine. 

En  réalité,  aucun  lait  animal  ne  saurait  remplacer  sans  modifica- 
tion préalable  le  lait  de  femme,  car  il  en  est  trop  éloigné  par  sa 
•composition  chimique,  par  son  état  moléculaire,  parla  digestibilité 
de  ses  divers  éléments.  Il  est  bien  évident  qu'une  simple  dilution 
ne  saurait  suffire  pour  rendre  le  lait  de  vache  équivalent  au  lait 
de  femme.  Les  données  du  problème  sont  plus  compliquées.  Il 
s'agit,  en  effet,  de  modifier  les  différents  éléments  et  leurs  propor- 
tions dans  le  but  de  les  adapter  aux  capacités  digestives  variables 
de  chaque  enfant. 

Cela  ne  veut  pas  dire  que  des  pourcentages  précis  et  invariables 
soient  nécessaires  dans  tous  les  cas,  ou  même  dans  la  majorité  des 
.cas,  mais  seulement  qu'il  est  indispensable  de  procéder  avec  exac- 
titude et  précision,  ce  qui  nous  permettra  de  déterminer  les  varia- 
itions  permises  dans  les  cas  particuliers.  On  voit  parfois  des  varia- 
lions  légères  dans  le  pourcentage  des  éléments  du  lait  produire 
des  effets  bons  ou  mauvais. 

Enfin  il  est  un  principe  qui  ne  doit  pas  être  négligé  :  Vabsolue 
propreté  et  l'asepsie  du  lait,  La  matière  première  doit  avant  tout 
être  pure;  la  modification  viendra  ensuite.  La  bonne  modification 
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d'un  lait  impur  ne  serait  pas  moins  désastreuse  que  la  mauvaise 
lïiodification  d'un  lait  pur. 

Dans  rallaitemenl  artificiel,  deux  choses  doiventètre  considérées  : 
la  digestion,  la  nutrition.  Le  lait  peut  être  bien  digéré  sans  être 
nourrissant  (renfant  n'augmente  pas)  ou  vice  versa.  C'est  dans  le 
bon  équilibre  de  ces  deux  conditions  que  gît  le  succès. 

Il  faut  savoir  que  le  lait  de  vache  varie  suivant  la  race.  Les  races 
de  Jersey  et  Guernesey  donnent  un  lait  riche  en  beurre;  le  lait  des 
vaches  de  Holstein  contient  plus  d'oléine,  stéarine  et  margarine 
que  le  lait  de  Jersey,  riche  en  glycérides  volatils  et  plus  facile  à 
émulsionner. 

Une  chaleur  de  68  à  70°  (pasteurisation)  suffit  pour  tuer 
les  germes  sans  coaguler  l'albumine  ni  altérer  le  goût  du  lait.  On 
se  contentera  de  cette  température  quand  on  le  pourra. 

M.  Morgan  Rotch  prend  un  lait  de  Holstein  et  trouve  à  l'ana- 
lyse :  par  litre,  40  de  beurre,  47,5  de  sucre,  35  de  caséine. 
Dans  le  lait  féminin,  l'albumine  l'emporte  sur  la  caséine;  c'est  le 
contraire  dans  le  lait  de  vache. 

Pour  modifier  le  lait,  on  aura  à  sa  disposition:  1°  crème  de  dif- 
férents degrés  obtenue  par  centrifugation  ou  pesanteur;  2°  lait 
écrémé  pour  accroître  la  proportion  de  l'albumine;  3**  sucre  de  lait 
pour  compléter  le  sucrage;  4**  eau  de  chaux  pour  alcaliniser; 
5®  eau  bouillie  pour  diluer  ;  6®  décoction  de  céréales. 

Les  décoctions  de  céréales  jouent  un  rôle  assez  important  dans 
l'allaitement  artificiel  aux  États-Unis.  Morgan  Rotch  pense  que  la 
salive  des  enfants  les  plus  jeunes  contient  une  diastase  capable  de 
convertir  de  petites  quantités  d'amidon  en  maltose.  La  fonction 
amylolytique  s'accroît  avec  l'âge  et  semble  bien  établie  à  la  fin  delà 
première  année.  Mais  la  quantité  minime  d'amidon  digérée  dans 
les  premiers  mois  est  sans  valeur  au  point  de  vue  nutritif,  les 
décoctions  de  céréales  ayant  surtout  l'avantage  de  modifier  la 
caséine  du  laitde  vache.  Cependant  Morgan  Rotch  n'est  pas  exclusif; 
il  ne  conseille  pas  de  donner  l'amidon  à  tous  les  enfants  indis- 
tinctement; on  devra  s'inspirer  des  dispositions  individuelles. 

Le  danger,  au  début  de  la  vie,  c'est  de  donner  un  lait  trop  fort; 
il  faut  le  modifier,  et  peu  à  peu  on  arrive  à  donner  du  lait  pur  vers 
le  onzième  ou  douzième  mois. 

Les  quantités  de  beurre  et  de  sucre  peuvent  être  rapidement 
augnnentées  jusqu'à  40 grammes  pourle  beurre  et 70 grammes  pour 
le  sucre,  par  litre.  Mais  les  matières  albuminoïdes  doivent  êti^e  plus 
parcimonieusement  mesurées. 

Cette  alimentation  artificielle  des  enfants,  basée  sur  les  pourcen- 
ta^'es  variables  de  beurre,  de  caséine,  de  sucre,  suivant  Tàge,  donne 
de  bons  résultats  chez  les  enfants  sains  et  assure  leur  accroissement 
Physioloo^ique;  de  nombreux  exemples  en  témoignent;  mais  elle  a 
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aussi  une  action  favorable  dans  les  maladies  du  tube  dig-eslif.  C'est 
ce  que  montre  bien  le  travail  du  D'  Maynard  Ladd,  basé  sur  Tob- 
servation  de  216  nourrissons  (1)  traités  à  Boston  duns  les  étés  de 
1902  et  1903.  Grâce  h  un  fonds  spécial  (puilk  fund)  souscrit  par  les 
habitants  de  Boston,  on  a  pu  donner  du  lait  de  laboratoire  aux 
enfants  qui  fréquentaient  les  consultations  externes  ûuChildren's 
ffospiial,  de  V Infants'  Hospital  et  des  dispensaires.  Chaque  été, 
300  enfants  ont  bénéficié  de  cette  cure  par  le  lait  modifié  suivant 
les  principes  du  D' Morgan  Rotch.  11  n'est  question  que  des  enfants 
de  moins  d'un  an  traités  par  M.  Ladd  ou  par  M.  Ch.  Hunter  Dunn 
(67  cas  k  Infants'  I/ospital), 

Sur  216  cas,  on  comptait  131  diarrhées  par  fermentation, 
20  gastro-entérites  chroniques,  18  iléo-colites,  15  gastro-entérites 
aiguës,  9  entérites  aiguës,  9  chroniques,  etc.  Tous  furent  traités 
par  le  lait  modifié  provenant  du  laboratoire.  Sur  les  216  enfants, 
109  augmentèrent  de  poids  et  guérirent  entièrement;  50  augmen- 
tèrent un  peu  moins,  tout  en  guérisant  cependant;  37  restèrent 
stationnaires;  12  moururent. 

On  n'eut  que  rarement  et  momentanément  Toccasion  de  prescrire 
des  médicaments  tels  que  le  calomel,  Thuile  de  ricin,  le  bismuth, 
le  tannigène.  Pas  de  décoction  de  céréales  (orge,  riz).  La  préférence 
fut  donnée  à  un  lait  stérilisé  dont  le  beurre  et  la  caséine  étaient 
réduits.  On  donnait,  aussitôt  que  possible,  un  lait  très  léger 
(2  p.  100  de  beurre,  5  p.  100  de  sucre,  0»',2o  p.  100  d'albumine, 
0*',25  de  caséine).  Chez  les  tout  petits,  le  pourcentage  de  beurre 
fut  réduit  parfois  à  1  ou  ^»^50.  Quand  la  diarrhée  durait  depuis 
plusieurs  jours,  Tenfant  manifestant  des  signes  d'épuisement,  on 
distribuait  aux  parents  un  panier  de  lait  pour  commencer  aussitôt 
falimentation  après  un  laxatif  et  une  irrigation  intestinale. 

Dans  les  cas  sans  urgence,  la  diarrhée  étant  récente,  on  arrêtait 
toute  alimentation  avant  la  réception  du  lait  de  laboratoire,  et  on 
donnait  seulement  de  Teau  aiguisée  de  brandy,  de  Teau  bouillie 
pure,  de  Teau  d'orge.  Dans  quelques  cas  accompagnés  de  vomis- 
sements graves,  l'usage  de  l'eau  d'orge,  de  l'eau  albumineuse,  du 
petit-lait,  pendant  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  précédait  la 
prescription  du  lait  modifié.  Pendant  la  saison  chaude,  le  lait 
était  invariablement  chauffé  à  70".  On  ajoutait  de  l'eau  de  chaux 
(5  à  15  ou  20  p.  100  suivant  les  indications).  Après  les  premières 
prescriptions  d'un  lait  très  faible,  on  continuait  en  s'inspirant  de  la 
table  dressée  par  Morgan  Rotch,  et  qui  se  trouve  reproduite  plus  bas. 

Dans  les  diarrhées  aiguës  et  chroniques  de  l'enfance,  l'élément  le 
plus  indigeste  du  lait  est  la  caséine  ;  c'est  pourquoi,  dans  les  laits 

(1)  An  investigation  on  the  influence  of  laboralory  feeJing  on  21G  infants  with 
diseases  of  tbe  gastroenteric  tract  with  spécial  rererence  to  the  weight  index 
(Arch.  of  Ped,j  octobre  1901). 


3G2 


REVUE   GÉNÉRALE 


modifiés,  il  faut  augmenter  la  proportion  d'albumine,  jusqu'à 
O<f',90  p.  100,  la  caséine  restant  h  0«^25  p.  100. 

Quand  les  selles  se  raréfiaient  (3  ou  4  par  jour)  et  reprenaient 
une  bonne  consistance  avec  une  bonne  odeur,  on  augmentait 
graduellement  les  proportions  de  beurre  et  de  caséine.  La  rapidité 
avec  laquelle  la  matière  grasse  pouvait  être  augmentée  dans  le  lait 
modifié  dépendait  du  degré  de  la  dyspepsie  associée  à  la  diarrhée. 

Dans  les  diarrhées  sans  vomissement,  le  beurre  pouvait  être 
augmenté  beaucoup  plus  rapidement  que  dans  les  cas  où  les  vomis- 
sements accompagnaient  la  diarrhée. 

Quand  on  augmente  trop  vite  la  proportion  de  beurre,  on  observe 
-des  régurgitations  ou  des  vomissements,  des  selles  mal  liées  avec 
de  petits  grumeaux  de  beurre  non  digéré,  facilement  confondus 
-avec  des  caillots  de  lait,  une  stagnation  de  poids,  etc. 

Il  faut  peser  souvent  les  enfants  soumis  à  ce  mode  d'alimenta- 
tion, car  la  balance  est  un  guide  aussi  sûr  que  Texamen  des  selles. 

Les  travaux  que  nous  venons  de  citer  et  dont  nous  nous  sommes 
inspiré  montrent  que  la  question  des  modifications  du  lait  de  vache 
dans  le  but  de  le  rapprocher  du  lait  féminin  a  fait  de  très  grands 
progrès  en  Amérique.  Elle  est  restée  pour  nous,  jusqu'à  présent, 
assez  obscure.  C'est  pourquoi  nous  avons  cru  devoir  susciter  la 
-curiosité  de  nos  collègues  par  la  mise  au  jour  de  quelques  docu- 
ments d'outre-mer. 


Voici  le  tableau  d'alimentation  pour  la  l***  année, 

diaprés  Morepan  Rotch  (1). 

Proportions  pour  100. 
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0,75 
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(1)  Somp  considérations  regarding  sabstitute  feeJing  during  tbe  first  year 
(Arch,  ofPtd,,  août  1904). 
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Ricerche  comparative  sal  valore  terapico  dell'  acido  idroclorico  e  deir 
acido  lattico  nelle  dispepsie  gastro-intestinali  deir  infancia  (Recherches 
comparatives  sur  la  valeur  thérapeutique  de  Tacide  chlorhydrique  et  de 
Tacide  lactique  dans  les  dyspepsies  gastro-intestinales  de  Tenfance),  par 
les  D"  F.  Fede  et  G.  Fixizio  {La  Pcdialria,  juillet  1904). 

Les  recherches  des  auteurs  ont  porté  sur  la  caséine  et  Talhumine,  mises 
à  digérer  avec  Tacide  chlorhydrique  et  l'acide  lactique  ;  ce  dernier  s'est 
montré  inférieur  au  premier. 

Ils  ont  ensuite  administré  ces  acides  aux  enfants  et  ont  étudié  leur 
influence  sur  les  produits  sulfonés  contenus  dans  Turine. 

1"  Garçon  de  six  ans,  dyspepsie  intestinale;  acides  sulfoniques,0<%1783. 
Acide  chlorhydrique  pendant  huit  jours;  les  acides  sulfoniques  tombent 
à  0K»',042i.  On  suspend  le  médicament,  et,  cinq  jours  après,  les  sulfoniques 
remontent  à  0«',1341. 

On  donne  Tacide  lactique  pendant  huit  jours  et  on  trouve  0»',0831. 

2®  Garçon  de  quatre  ans,  dyspepsie.  Moyenne  des  acides  sulfoniques 
«liminés  0^',1590.  Acide  chlorhydrique  pendant  huit  jours;  les  acides  sul- 
foniques tombent  à  0»',0610.  Suspension  pendant  cinq  jours,  les  acides 
sulfoniques  remontent  à  Oe^',1740.  Acide  lactique  pendant  huit  joui-s; 
acides  sulfoniques,  0»',0841. 

3°  Garçon  de  cinq  ans,  dyspepsie.  Acides  sulfoniques,  0^%1701,  tombent 
à  0»',0878  par  l'acide  chlorhydrique,  remontent  à  OR',1803  par  la  suspen- 
sion du  remède  et  baissent  à  Ok'',1023  par  l'acide  lactique. 

4*  Garçon  de  six  ans,  dyspepsie.  Acides  sulfoniques,  Ok',2040;  tombent 
i  0»',1060  après  huit  joui^  d'acide  chlorhydrique,  remontent  à0»*',1704 
par  la  suppression  du  remède  et  baissent  à  Ok'',074  par  huit  jours  d'acide 
lactique. 

lien  résulte  que  Tacide  chlorhydrique  a  une  action  protéolythique  supé- 
rieure à  celle  de  l'acide  lactique  ;  donc,  dans  la  cure  de  la  dyspepsie 
infantile,  il  faut  donner  la  préférence  a  l'acide  chlorhydrique. 

Aproposito  dl  un  case  di  produzione  sottolingnale  con  assenza  di  eosi- 
nofilia  negli  elementi  del  tumore  (A  propos  d'un  cas  de  production  sous- 
linguale  avec  absence  d'éosinophilie  dans  les  éléments  de  la  tumeur),  par 
le  D'  Olimpio  Cozzolino  (La  Ped ialna,  ^uillei  1904). 

Le  29  février  1904  se  présente  un  enfant  de  huit  mois,  nourri  au  sein, 
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bien  développé  (poids  :  8  300  grammes;  taille  :  66  centimètres).  Depuis 
quinze  jours,  à  la  suite  delà  sortie  desdeux  incisives  inférieures,  la  mère  a 
remarqué  au-dessous  de  la  langue  la  formation  d'une  petite  tumeur  qui 
va  en  augmentant  graduellement.  On  voit  en  effet,  à  la  face  inférieure  de 
la  langue,  sur  sa  moitié  droite,  à  égaie  distance  entre  la  pointe  et  la  base, 
une  tumeur  de  la  grandeur  d'un  petit  pois,  de  consistance  dure,  d'as- 
pect blanc  perlé,  sans  inflammation  périphérique.  La  dent  incisive 
médiane  droite  répond  exactement  à  cette  lésion,  qui  n'intéresse  pas  le 
frein  de  la  langue.  Cette  dent  est  d'ailleurs  plus  aiguë  et  plus  saillante 
que  la  gauche. 

La  tumeur  est  excisée  et  conservée  pour  l'examen. 

Coupes  colorées  à  l'hématoxyline-éosine  et  traitées  par  les  méthodes  de 
Gram  et  de  Weigert. 

On  note  à  la  surface  un  épithélium  stratifié  ;  au-dessous,  tissu  connec- 
tîf  ;  riche  infiltration  leucocytaire  à  éléments  surtout  polynucléaires,  sans 
granulations  éosinophiles.  Plus  profondément  on  voit  des  cellules  qui  ont 
les  caractères  des  plasmazellen.  Pas  de  fibrine  ni  de  microbes.  En  somme 
stiTicture  de  fibrome  qui,  par  place,  a  T aspect  papillaire. 

Absence  complète  de  cellules  éosinophiles,  contrairement  aux  faits  de 
Frizzoni  et  de  Meynier,  mais  la  différence  tient  peut-être  à  des  degrés 
dY'volution  :  phase  de  début  dans  le  cas  actuel,  phase  avancée  dans  les 
autres  cas. 

Di  un  case  di  adiposi  dolorosa  in  una  fancloUa  di  nove  anni  (Casd  adi- 
pose  douloureuse  chez  une  fille  de  neuf  ans),  par  le  D""  Durando  Durante 
(La  Pediatria,  juillet  1904). 

La  maladie  de  Dercum  est  très  rare  chez  les  enfants,  et  le  cas  actuel  est 
probablement  le  plus  précoce  qui  ait  été  publié. 

Fille  de  neuf  ans,  pas  d antécédents  héréditaires;  de  9  enfants,  3  sont 
morts  en  bas  âge,  3  ont  été  rachiliques.  La  petite  malade,  née  à  terme,, 
eut  quelques  troubles  digestifs  et  présenta  des  déviations  rachiliques. 
Elle  se  guérit  par  les  bains  de  mer.  La  maladie  actuelle  a  débuté  en 
aviîl  1901.  11  y  eut  d'abord  amaigrissement  et  anorexie,  puis  un  état 
fébrile  dénommé  fièore  typhoïde.  Après  la  guérison,  douleurs  de  tète  très 
violentes,  avec  vomissements,  pendant  quatre  mois  (septembre  à 
décembre).  La  mère  a  noté  une  déviation  des  yeux  (strabisme)  avec 
troubles  de  la  marche  et  de  l'équilibre.  Le  séjour  à  la  campagne  produisit 
du  soulagement.  En  1902,  saison  de  bains  de  mer  à  Naples.  Alors  tout  va 
de  mal  en  pis. 

En  juin  1903,  elle  semble  atteinte  de  paralysie  générale;  elle  ne  peut 
se  tenir  debout;  portée  à  bras  et  déposée  sur  une  chaise,  elle  se  laisse 
aller  comme  une  paralytique.  Couchée,  elle  peut  exécuter  tous  les  mou- 
vements. Regard  incertain,  sans  expression,  yeux  fixes,  strabisme, 
cécité.  Cet  état  fait  contraste  avec  l'embonpoint  et  la  quasi-obésité  de 
l'enfant.  Dans  la  position  assise,  on  voit  bien  les  plis  profonds  formés 
par  la  polysarcie  abdominale  et  thoracique.  Le  tissu  adipeux  est  dur  à  la 
palpation  et  douloureux  surtout  aux  membres.  Poids  :  20800  grammes.  La 
force  musculaire  est  un  peu  diminuée.  Vue  entièrement  abolie;  ouïe 
nette.  Les  réflexes  cutanés  thoraco-abdominaux  ne  sont  pas  augmentés; 
ceux  du  genou  et  du  pied  sont  exagérés  (trépidation  épileptoïde). 

L'enfant  répond  tardivement  et  lentement  aux  questions.  Respirations  20, 
pulsations  80  ;  rien  d'anormal  du  côté  de  l'intestin,  de  la  vessie,  etc. 

L'examen  des  yeux  montre  une  atrophie  papillaire  des  deux  côtés- 
Réactions  électriques  à  peu  près  normales. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  365 

Les  pyémies  métadiphtériqaes,  par  le  D'  Oegut  {Arch,  gén,  de  méd.y 
Ai  octobre  1904). 

L'auteur  rapporte  trois  observations  de  septicémies  compliquant  la 
diphtérie. 

1"  Fillette  entrée  le  4  août  ld02  pour  une  angine  à  bacilles  moyens 
etcocci;  38^,5.  On  injecte  30  centimètres  cubes  de  sérum.  Pas  d'adéno- 
pathie,  mais  jetage.  Le  .'>,  on  injecte  20  centimètres  cubes.  Le  8,  la  gorge 
est  nettoyée.  Le  17,  douze  jours  après  l'entrée,  cinq  jours  après  la  chute 
complète  de  la  fièvre,  celle-ci  se  rallume.  Le  18,  érythème  à  grands  pla- 
cards, adénopathie  sous-maxiliaire  gauche,  traces  dalbumine.  Le  25, 
desquamation  à  grands  lambeaux  pendant  huit  jours. 

Le  1®'  septembre,  fluctuation  de  Tadénite,  incision,  drainage,  pus  à 
cocci  et  diplocoques.  Bronchite  persistante.  Le  10,  la  température 
remonte  à  41<',  eton  trouve  le  dos  du  pied  droit  tuméfié.  Bientôt  fluctua- 
tion, incision,  drainage.  Puis  cachexie,  nouvelles  suppurations  annoncées 
par  des  poussées  fébriles  :  le  23  septembre,  suppuration  dans  Faisselle 
droite;  le  27,  abcès  au-dessus  de  la  hanche  gauche.  Le  26  octobre,  abcès 
au  niveau  du  sacrum.  Le  13  novembre,  abcès  de  la  fesse  gauche.  Cachexie 
progressive.  Le  8  janvier  1903,  toutes  les  plaies  sont  cicatrisées;  Tenfant 
guérit  contre  toute  espérance. 

2®  Fille  de  trois  ans,  entrée  le  16  septembre  1902  pour  une  angine 
pseudo-membraneuse  avec  adénopathie,  39°,  pas  de  jetage.  On  injecte 
30  centimètres  cubes  de  sérum.  La  sœur  est  soignée  pour  une  diphtérie 
grave  avec  albuminurie.  Bacilles  longs.  Le  17,  on  injecte  20  centimètres 
cubes.  Le  18,  encore  20  centimètres  cubes.  Le  21,  gorge  nettoyée,  bon 
état. 

Le  23,  érylhème  ortie  intense  qui  dure  deux  jours.  Le  30,  la  tempéra- 
ture remonte  à  41<^;  engorgement  ganglionnaire  à  la  région  parotidienne 
droite  avec  fluctuation,  incision.  Le  2  octobre,  arthrite  tibio-tarsienne 
gauche,  pus  mal  lié  à  l'incision.  Le  9,  arthrites  carpo-métacarpiennes 
des  pouces. Le  10,  paralysie  du  voile  du  palais.  Cachexie.  Le  12  novembre, 
abcès  de  la  fesse.  Le  18,  état  meilleur,  guérison  un  mois  après. 

3»  Enfant  entré  aux  Douteux  le  7  septembre  pour  une  angine  avec 
adénopathie,  toux  rauque,  38<».  On  injecte  20  centimètres  cubes  de 
sérum,  puis  10  centimètres  cubes  le  lendemain.  Bacilles  moyens  et  cocci. 
Le  9,  la  gorge  est  nettoyée;  38'»,6.  Éiniption  scarlat in i forme.  Le  11,  l'érup- 
tion a  disparu.  Le  12,  nouvelle  poussée  d'angine,  avec  aspect  muco-puru- 
lent.  La  fièvre  se  rallume  (39*»).  Le  17,  Tenfant  se  plaint  du  genou  droit, 
qui  estgonflé.  Température, 40°.  Arthrotomie,  issue  depusà  streptocoques 
et  diplocoques.  Le  19,  Tenfant  se  plaint  du  coude  gauche;  placards  éry- 
thémateuxà  ce  niveau  et  dans  le  dos.  La  fièvre  persiste  (40°). 

Le  20,  la  gorge  est  en  meilleur  état;  petites  ulcérations  de  stomatite 
sur  la  langue  et  la  face  interne  des  joues.  Adénopathie  suppurée  au  cou. 
L'état  s'aggrave  les  21,  22,  23;  pus  dans  la  cheville  gauche,  39°,8;  mort  le 
soir. 

A  l'autopsie,  pas  de  pus  dans  les  autres  séreuses,  pas  de  broncho-pneu- 
monie. 

Lozaciôn  obstétrica  de  la  cadera  (Luxation  obstétricale  de  la  hanche), 
par  le  D'  Herrera  Vegas  (fleu.  delà  Soc,  méd.  Àrgentina,  juillet-août  1904). 

Fille  de  cinq  ans,  envoyée  dans  le  service  chirurgical  de  l'Ilospital  de 
Clinicas  par  le  D'  N.  Repetto,  le  5  octobre  1903,  pour  une  afTection  de  la 
hanche  datant  de  la  naissance.  L'enfant  se  présentait  par  les  fesses ,  on 
fit  une  version  par  manœuvres  externes  qui  fut  longue  et  laborieuse.  Le 
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lendemain  de  la  naissance,  les  parents  notèrent  une  déformation  de  la 
hanche.  L'enfant  commença  à  marcher  à  un  an,  mais  avec  difQcuUé  et 
avec  la  démarche  de  canard. 

Enfant  hien  développée,  présentant  un  raccourcissement  marqué  de 
son  membre  inférieur  droit,  qui  est  en  adduction  et  rotation  interne.  En 
palpant  la  hanche,  on  sent  que  la  tète  du  fémur  a  abandonné  son  siège 
normal  pour  se  mettre  en  position  iliaque  à  trois  travers  de  doigt  au- 
dessus  de  la  ligne  Roser-Nélalon.  La  radiographie  confirme  ces  données 
et  montre  que  la  tôte  du  fémur  est  bien  conformée  et  se  trouve  logée 
dans  une  cavité  accidentelle  au-dessus  de  la  cavité  cotyloïde.  De  plus,  on 
note  que  le  bassin  a  pris  la  forme  oblique  ovalaire. 

Le  19  novembre  1903,  on  fait  Tincision  de  Lorenz  (de  Tépine  iliaque 
.  antéro-supérieure  au  grand  trochanter)  ;  on  écarte  les  muscles  et  on 
arrive  sur  la  tête  fémorale,  qui  est  bien  conformée  ;  on  va  chercher  la  ca- 
vité cotyloïde,  on  la  curette,  et  on  y  place  la  tête  fémorale  par  un  mouve- 
ment d'abduction  et  de  rotation. 

Sutures,  drainage,  appareil  inamovible. 

Cet  appareil  est  retiré  le  8  décembre.  On  en  met  un  autre  pour  un 
mois.  Puis  massage,  mouvements  passifs. 

Résultat  excellent,  longueur  égale  des  deux  membres. 

A  propos  d'an  cas  de  tuberculose  de  l'œsophage,  par  le  D^  L,  Rocher 
(Jour,  de  méd,  de  Bordeaux ,  4  sept.  1904). 

L'infection  bacillaire  de  Tœsophage,  très  rare,  peut  se  faire  par  la  voie 
sanguine,  par  la  voie  descendante  et  directe  (dégluUUon  décrochais),  par 
la  voie  pariétale  (ganglions  caséeux,  etc.). 

Fille  de  douze  ans,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants  de  Bordeaux,  service 
du  D'  Piéchaud,  le  8  octobre  1900.  Rien  dans  les  antécédents  héréditaires. 
Le  11  avril  1900,  l'enfant  avale  par  mégarde  une  solution  dépotasse.  Peu 
à  peu,  signes  de  rétrécissement  œsophagien,  amaigrissement  et  faiblesse 
excessifs. 

Cathétérisme  progressif.  En  juin  1901,  hémoptysie  abondante,  toux,, 
cachexie,  mort  à  la  fin  de  novembre. 

A  Tautopsie,  caverne  au  sommet  gauche,  adhérences  pleurales, 
broncho-pneumonie  ;  foie  gros  et  muscade. 

Nombreux  ganglions  autour  de  l'œsophage.  Rétrécissement  à  la  partie 
moyenne  du  segment  broncho-diaphragmatique  (épaisseur  :  6  millimètres)  ; 
la  cavité  œsophagienne  a  laformed'un  sablier.  Ulcérations  de  la  muqueuse 
(œsophagile).  L'examen  histologique  montre  des  tubercules  et  des  bacilles 
avec  myosite  chronique  diffuse. 

On  peut  comprendre  ce  cas  de  la  façon  suivante  : 

/"  stade  :  Œsophagile  par  liquide  caustique,  rétrécissement  ; 

2^ stade:  Débilitation  de  la  malade  par  insuffisance  de  nutrition,  peut- 
être  influence  du  milieu  hospitalier,  tuberculose  pulmonaire  ; 

S""  stade:  Déglutilion  des  crachats,  ensemencement  du  bacille  sur  la 
muqueuse  déjà  altérée  et  irritée  par  les  cathétérismes  quotidiens. 

Observation  d'une  maladie  déterminée  par  le  séjour  dé  larves  de 
diptères  dans  le  tube  digestif,  par  le  D""  E.  Lorber  {Arch.  gén,  de  méd.y 
30  août  1904). 

Fille  de  onze  ans  se  plaignant  de  malaises  vagues,  de  nausées  avec 
pâleur,  menaces  de  syncope.  Os  malaises  survenaient  surtout  le  matin. 
Vermifuges  donnés  sans  succès.  A  l'angoisse  du  matin  vient  s'ajouter 
une  toux  sèche,  de  la  salivation  la  nuit,  des  démangeaisons,  etc. 
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Examen  négatif  de  tous  les  organes  ;  sensation  pénible  à  Tépigastre  et 
au  niveau  du  sternum. 

Un  matin,  le  15  septembre,  l'enfant  vomit  une  grande  quantité,  plusieurs 
centaines  de  larves  vivantes  ayant  de  7  à  9  millimètres  de  long,  2  à  3  de 
large,  avec  4  rangées  de  poils  raides  et  2  crochets  buccaux.  M.  Florentin 
(préparateur  de  zoologie  à  Nancy)  reconnaît  la  larve  de  VAntomyia  cani- 
cularis  (petite  mouche  noirâtre  de  6  millimètres  de  long).  Il  est  probable 
que  Tenfant  avait  ingéré  les  œufs  de  ce  diptère  avec  les  salades  ou  autres 
végétaux  crus  qu*elle  mangeait.  Les  larves  étaient  logées  dans  les  pre- 
mières voies  (œsophage,  pharynx,  larynx,  etc.),  car  elles  étaient  toutes^ 
vivantes  et  bien  développées  et  n'avaient  déterminé  que  peu  de  trouble* 
de  la  santé  générale. 

Hémorragie  cérébrale  chez  an  enfant  de  douze  ans,  par  MM.  Gallavardin 
et  Jambon  [Soc.  méd.  des  hôp,  de  Lyon,  31  mai  1904). 

Un  enfant  de  douze  ans,  qui  avait  eu  5  fois  la  chorée  depuis  cinq  ans, 
fut  frappé  d'apoplexie  suivie  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie.  Une 
semaine  plus  tard,  nouvel  ictus  suivi  de  contractures  avec  respiration  de 
Cheyne-Stokes,  coma,  hyperthermie,  mort  en  deux  jours. 

Â  l'autopsie,  on  trouva  la  syl vienne  gauche  oblitérée  par  un  caillot 
puriforme;  une  vaste  hémorragie  occupe  tout  le  centre  de  l'hémisphère 
droit,  inonde  les  ventricules  et  a  fusé  sous  la  pie-mère  cérébrale.  Végéta- 
tions de  la  valvule  mitrale,  infarctus  des  reins  et  de  la  rate. 

11  est  bien  probable  que  l'hémorragie  cérébrale  est  d'origine  embolique 
comme  l'oblitération  de  la  sylvienne  du  côté  opposé.  Il  y  a  eu  sans  doute 
ulcération  de  la  paroi  vasculaire,  dilatation  anévrysmatique,  rupture, 
hémorragie,  etc.  Dans  cette  observation,  les  deux  processus  de  l'embolie 
septique  :  ramollissement  par  oblitération  artérielle,  hémorragie  par  ané- 
vrysme  embolique,  se  trouvent  réunis. 

Un  cas  de  syndrome  de  Benedikt,  par  le  0"  Bouciiaud  [Arch.  gén.  de 
médeciney  23  août  1904). 

C'est  en  1889  que  Benedikt  décrivit,  à  propos  de  3  cas,  un  syn- 
drome caractérisé  par  une  hémiparésie  avec  paralysie  croisée  de  Toculo- 
moteur  commun  et  avec  tremblement  des  membres  paralysés.  Charcot 
a  proposé  de  désigner  cette  variété  de  paralysie  croisée  sous  le  nom  de 
syndrome  de  Benedikt. 

Garçon  de  vingt  et  un  mois;  parents  sains,  non  tuberculeux;  une 
sœur  de  six  ans  bien  portante,  un  frère  mort  à  quatorze  mois  de  convul- 
sions ayant  persisté  cinq  semaines.  Otite  fnoyenne  double  avec 
écoulement  purulent.  Vei^s  le  15  février,  à  l'âge  de  seize  mois,  con- 
vulsions. Au  bout  deciuinze  jours,  mouvements  involontaires  dans  le  bras 
et  la  jambe  du  côté  gauche.  Au  bout  de  deux  mois  et  demi,  le  tremble- 
ment fait  place  à  de  la  paralysie.  Chute  de  la  paupière  à  droite,  déviation 
de  l'œil  en  dedans.  Bon  état  général. 

Le  16  juin  1903,  on  constate  que  les  mouvements  des  membres  supé- 
rieur et  inférieur  gauche  sont  partiellement  revenus. 

Paralysie  de  l'oculo-moleur  commun  à  droite.  Sensibilité  intacte.  État 
général  excellent.  Novembre  1903:  pas  de  changement.  En  janvier  1904, 
les  mouvements  des  membres  s'accompagnent  de  tremblement  à  l'occasion 
des  mouvements  volontaires,  surtout  au  membre  supérieur. 

Il  faut  admettre  une  lésion  du  pédoncule  cérébral  droit,  ayant  atteint 
le  nerf  de  la  troisième  paire  et  le  faisceau  pyramidal.  Cette  lésion  est 
probablement  tuberculeuse,  comme  dans  la  plupart  des  observations 
publiées. 
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Corps  étrangers  des  bronches,  par  le  D^  H.  Meunier  {Ar$h,  gén.  de 
Médecine,  16  août  1904). 

Un  enfant  de  trois  ans  et  demi  avale  un  clou  de  tapissier  le  13  février 
et  se  met  à  tousser.  Le  16,  il  est  pris  de  frisson  et  de  lièvre,  avec  toux 
impérieuse.  On  constate,  dans  la  fosse  sous-épineuse  gauche,  de  la 
matité  avec  souffle  tubaire.  Le  18  mars,  un  mois  après  le  début  de  celle 
pneumonie,  Tenfant  est  transporté  à  Pau.  Le  médecin  traitant,  ne  croyant 
pas  au  corps  étranger,  avait  écrit  :  foyer  de  broncho-pneumonie  avec  indu- 
ration pulmonaire  qui  tarie  à  se  résorber,  ^teut-étre  bacillose. 

Fièvre  vive(39<>,5),  maigreur;  poumon  droit  très  sonore  avec  respiration 
supplémentaire.  Sous  la  clavicule  gauche,  skodisme,  respiration  faible;  en 
arrière,  souffle  et  râles  sous-crépitants,  matité,  respiration  à  peine  percep- 
tible à  la  base.  Dyspnée  (58),  toux  quinteuse,  violente,  avec  ébauche  de 
reprise  et  cyanose  (sulTocalion).  Parfois  émission  d'un  crachat  purulent. 

Cet  état  très  grave  fait  place  le  lendemain  à  un  état  satisfaisant  (37°,1); 
mais  ce  n'est  qu'une  rémission;  les  jours  de  crise  succèdent  aux  jours 
de  calme. 

Le  23  mars,  une  radiographie  montre  le  clou  à  gauche,  la  tête  en  bas, 
dans  la  bronche.  On  décide  l'intervention. 

Au  bout  de  dix  jours,  on  peut  disposer  de  pinces  spéciales,  d'électro- 
aimants,  etc.  Le  6  avril,  le  \y  Diriart  pratique  la  trachéotomie.  M.  Meunier 
introduit  Téleclro-aimant  (30  et  40  volts)  ;  rien.  Le  D' Diriart  essaie  la 
pince  et  l'enfonce  de  7  centimètres.  M.  Meunier  essaie  la  pince  de  Mathieu 
et  bute  à  7  ou  8  centimètres  contre  un  corps  dur.  Plusieurs  tentatives 
restent  infructueuses. 

Le  9  avril,  une  nouvelle  radiographie  montre  le  clou  à  la  même  place. 
On  peut  calculer  qu'il  y  a  une  distance  de  88  millimètres  entre  la  plaie 
trachéale  et  le  corps  étranger.  On  introduit  la  pince  à  9  centimètres,  et  on 
retire  le  clou  de  tapissier,  qui  avait  15  millimètres  de  long,  après  un  séjour 
de  cinquante-sept  jours  dans  le  poumon. 

La  flèvre  tombe  détinitivement,  et  la  guérison  est  rapide. 

De  la  persistance  des  bacilles  de  Klebs-Lœffler  dans  la  gorge  des 
enfants  atteints  d'angine  diphtérique,  par  le  D**  âuché  (Gaz.  hebd.  des  sci. 
méd.de  Bordeaux,  14  août  1904). 

La  durée  de  la  persistance  des  bacilles  dyphtériques  à  la  surface  des 
amygdales  après  disparition  complète  des  exsudais  est  des  plus  variables. 
Elle  est  parfois  très  courte,  les  cultures  étant  négatives  après  cinq  ou  six 
jours.  Mais  d'autres  fois  ces  cultures  donnent  un  résultat  positif  trois, 
quatre  semaines  et  plus  après  la  disparition  des  fausses  membranes.  Mais 
les  bacilles,  s'ils  pei-sistent,  se  transforment  et  diminuent  de  virulence. 
En  tout  cas,  les  enfants  convalescents  de  diphtérie  ne  doivent  pas  avoir 
de  contact  avec  les  enfants  sains.  M.  Auché  conclut: 

10  Dans  les  cas  d'angine  diphtérique,  le  bacille  de  Klebs-Lœffler  peut 
persister  dans  la  gorge  juscju'à  trois  et  quatre  semaines  après  la  dispari- 
tion des  fausses  membranes  ; 

2»  En  général,  il  se  transforme  et  devient  plus  court  et  moins  virulent 
au  fur  et  à  mesure  qu'il  demeure  plus  longtemps  dans  la  gorge  ; 

3<»  11  peut  repulluler  sur  place  et  donner  lieu  à  des  atteintes  à  courte 
échéance,  ou  rechutes,  ou  être  transporté  chez  une  autre  personne  et  déter- 
miner des  accidents  graves  que   nous  devons    nous  efforcer  d'éviter; 

4°  Le  seul  moyen  de  juger  du  moment  de  la  disparition  des  bacilles 
étant  l'ensemencement  sur  sérum  gélatinisé,  il  faut  maintenir  les  enfants 
isolés  jusqu'à  c*>  que  la  culture  donne  un  résultat  négatif. 
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La  maladie  de  Friedreich  et  les  affections  congénitales  dn  cœnr,  par 
Ch.  Aubertim  (Arcfi.  gén,  de  Médeciney  9aoûtl904j. 

Fille  de  douze  ans  et  demi,  conduite  à  la  consultation  le  20  mai  1902 
pour  des  difficultés  de  la  marchedatant  de  plusieui*s  mois  :  incoordination, 
abolition  des  réflexes,  déformation  des  pieds.  Rien  d'héréditaire. 

Instabilité  choréiforme  assez  marquée,  surtout  quand  l'enfant  est 
debout  ;  quand  elle  est  assise,  le  tronc  et  les  membres  supérieurs  sont 
animés  de  mouvements  assez  lents,  irréguliers,  de  faible  amplitude.  Les 
mouvements  commandés  révèlent  une  incoordination  aussi  intense  aux 
membres  supérieurs  qu'aux  inférieurs.  Réflexes  tendineux  abolis  partout. 
Signe  de  fiabinski  présent  des  deux  côtés.  Pied  bot  typique,  creux, 
équin. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  Delherm,  a  montré  une  diminution 
de  la  contractilité  faradique  aux  jambiers  antérieurs,  aux  extenseurs  des 
orteils  et  aux  péroniers.  Pas  de  scoliose.  Parole  traînante,  mais  non  sac- 
cadée. Instabilité  des  mouvements  du  globe  oculaire,  nystagmus. 

Intelligence  normale. 

Souffle  rude,  systolique,  au  foyer  de  l'artère  pulmonaire,  à  gauche  du 
sternum,  à  la  partie  interne  du  deuxième  espace  intercostal. 

Frémissement  cataire  de  même  localisation.  Pas  de  cyanose.  Enfant  peu 
développée  et  petite  pour  son  âge.  En  l'absence  de  toute  maladie  infectieuse 
antérieure,  on  doit  admettre  qu'il  s'agit  d'une  cardiopathie  congénitale . 
D'autres  exemples  de  cette  coïncidence  ont  été  publiés. 

Note  sur  un  cas  d'emphysème  sous-cutané  spontané,  par  E.  Leuret 
(Gaz.  fiebd.  des  sci.  méd,  de  Bordeaux,  31  août  1904). 

Garçon  de  quatre  ans,  entré  au  pavillon  de  la  diphtérie  le  31  décembre, 
dans  un  état  de  dyspnée  notable,  avec  tirage  sus  et  sous-sternal.  Le 
lendemain,  le  cou  parait  augmenté  de  volume.  A  l'auscultation,  râles  de 
bronchite,  souffle  éphémère  à  la  base  gauche.  D'après  les  renseignements, 
on  pouvait  penser  à  un  croup  d'emblée  compliqué  de  bronchite.  En  palpant 
la  région  thyroïdienne,  M.  Moussous  sentit  de  la  crépitation  (emphysème 
sous-cutané).  L'emphysème  occupait  les  faces  latérale  et  antérieure  du 
cou,  la  région  sous-maxillaire,  la  région  sous-claviculaire.  Pendant  trois 
jours,  la  crépitation  fut  très  nettement  sentie  ;  puis  tout  rentra  dans 
Tordre.  Le  10  janvier,  l'enfant  était  rendu  à  sa  famille  en  parfait  état. 

Dans  ce  cas,  il  s'est  fait  vraisemblablement  une  rupture  de  vésicule 
pulmonaire,  avec  emphysème  du  médiastin  et  emphysème  sous-cutané 
consécutif.  L'issue  a  été  favorable,  comme  celle  de  la  maladie  initiale, 
cause  de  l'emphysème. 

Contribnto  alla  casistica  di  alcune  complicanze  non  comuni  délia 
febbre  tifoide  nei  bambini  (Contribution  à  la  casuistique  de  la  fièvre 
typhoïde  infantile),  parle  D*^  Fulvio  Rossi  (fitu.  di  Clin,  Pcd.,  juillet  1904). 

A  l'occasion  d'une  épidémie  quia  sévi  à  Bologne  dans  l'été  et  l'automne 
de  1903,  l'auteur  a  relevé  dans  le  service  du  professeur  CarloComba2cas 
intéressants. 

1°  Fièvi'e  typhoïde  à  rechute,  endocardite  mitrale  pur  bacille  d'Éberth.  — 
Fille  de  sept  ans,  entrée  à  la  clinique  le  22  août,  sortie  le  23  octobre, 
avec  les  symptùmes  de  la  fièvre  typhoïde.  Défervescence  le  6  septembre. 
Après  six  jours  d'apyrexie,  rechute  le  12  septembre  avec  fièvre  forte 
jusqu'au  19;  puis  descente  graduelle  jusqu'au  23.  C'est  le  13  qu'on  a 
trouvé  quelque  chose  au  cœur  :  impulsion  forte,  diffuse,  souffle  au 
premier  temps  et  à  la  pointe.  Poiîls,  130.  Le  14,  on  retire  du  sang  d'une 
veine  et  on  le  cultive  :  bacille  d'Éberth. 

Abch.  db  médbc.  des  eisfants,  1903.  VIII.  —  24 
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2^  Fièvre  typhoïde,  néphrite,  hronchfi-pneumonie,  pérkhondbite  laryngée,  — 
Fille  de  neuf  ans,  entrée  le  30  septembre,  avec  une  forte  lièvre,  du  délire,  etc. 
Taches  rosées  lenticulaires,  nonnbreux  râles  dans  la  poitrine.  On  trouve 
2  grammes  d'albumine  par  litre  d'urine,  de  l'acétone,  des  cellules  épithé- 
lialesetdescylindreshyalins.Réaclionsméningéessanséléments  cellulaires 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Le  9  octobre,  41°,2;  signes  de  broncho- 
pneumonie à  la  base  gauche;  le  14,  signes  de  laryngosténose,  tirage. 
Le  15,  crico-trachéotomie  (streptocoques  et  staphylocoques  dans  le  pus). 
Fièvre  continue  (40"),  gangrène  de  la  plaie;  mort  le  20  octobre  (trente- 
deuxième  jour  de  la  maladie).  A  Tautopsie,  périchondrite  suppurée  et 
nécrotique,  broncho-pneumonie,  ulcérations  typhoïdiques  de  l'intestin, 
ganglions  mésentériques  tuméfiés,  quelques-uns  d'aspect  caséeux,  légère 
myocardite. 

Un  caso  di  anémia  da  anchilostomiasi  ed  anguillola  intestinalis  ^Dn 
cas  d'anémie  par  ankylostomiase  et  anguillule  intestinale),  par  le  D'  Fa. 
CiMA  (La  Pedialria,  juin  1904). 

Enfant  de  trois  ans,  vu  le  5  août  avec  une  pâleur  extrême.  Depuis  un 
an,  il  digère  mal,  a  des  selles  diarrhéiques,  muqueuses,  striées  de  sang. 
On  a  pensé  à  une  entérite  et  fait  un  traitement  en  conséquence.  Puis  on 
a  pensé  à  une  anémie  splénique. 

La  pâleur  est  grande;  il  y  a  de  l'œdème  palpébral.  Un  peu  de  lièvre 
(38",5),  amaigrissement.  Ventre  météorisé  sans  splénomégalie  ni  hépato- 
mégalie  ;  indicanurie.  L'examen  du  sang  donne  2  420000  hématies, 
15  496  leucocytes  (dont  12,3  p.  100  éosinophiles);  il  y  a  en  outre  67  p.  100 
de  polynucléaires,  16  p.  100  de  lymphocytes,  etc. 

L'examen  microscopique  des  selles  montre  une  grande  quantité  d'an- 
guiUules  stercoraleSj  des  œufs  de  Iricocéphales  et  enfin  des  œufs  d'anky- 
lostome  duodénal.  Après 'une  dose  d'extrait  éthéré  de  fougères  mâles,  on 
trouve  32  ankylostomes,  68  tricocéphales,  des  amibes  du  côlon  et  beau- 
coup d'anguillules.  La  cause  de  l'anémie  et  de  l'entérite  était  mise  en 
évidence.  De  nouvelles  doses  d'extrait  de  fougères  mâles  firent  rendre 
d'autres  parasites. 

Un  epidemia  di  paralisi  infantile  (Une  épidémie  de  paralysie  infantile), 
par  le  D*'  E.  Lorenzelli  {La  Pediatria,  juin  1904). 

De  nombreuses  épidémies  de  paralysie  infantile  ont  été  déjà  obser\'ées 
par  Colmann  (1843,.  17  cas  au-dessous  de  deux  ans  en  quatre  mois  : 
Lond.  med.  Gaz.),  Sinkler  (47  cas  en  été  à  Philadelphie  :  Jour,  of 
med.  se,  avril,  1875),  Eichhorsl,  Cordier  (13  cas  en  juin  et  juillet  1885 
sur  1  500  habitants,  4  morts'  :  Lyon  médical,  1888),  Medin  (1888), 
Macphail  (120  cas  en  1894  aveè  13  p.  100  de  morts),  Pieraccini  (1895, 
7  cas  en  quinze  jours),  Cervesa\o  (12  cas  en  1894  dans  la  banlieue  de 
Padoue),  etc. 

L'auteur,  au  printemps,  en  été  et  au  commencement  de  l'automne  1903, 
observa  avec  une  fréquence  insolite  la  paralysie  infantile  à  la  consulta- 
lion  externe  de  l'hôpital  d'enfants  de  Parme:  26  cas  dans  les  six  mois 
allant  de  la  moitié  de  mars  à  la  moitié  de  septembre,  au  lieu  de  3  à 
7  dans  les  périodes  correspondantes  des  années  précédentes.  Encore 
faut-il  remarquer  que  tous  les  enfants  provenaient  d'une  zone  limitée 
(il  cas  de  la  ville,  10  des  communes  voisines,  5  des  communes  plus 
éloignées).  Parmi  ces  26  cas,  il  n'y  en  avait  que  2  répondant  à  la 
forme  de  polio-enréphalite  ;  on  a  compté  15  garçons  et  11  lillcs.  Age  des 
enfants  : 
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De  0  à6  mois I 

6  mois  à  1  an 4 

1  an  à  2  ans 9 

2  ans  à  3  ans 3 

3  aos  à  4  ans 6 

4  ans  à  5  ans , 2 

A  8  ans I 

La  seconde  année  est  celle  qui  fournit  le  plus  de  ras.  ('.e  n'est  que  dans 
la  minorité  des  casque  la  paralysie  infantile  a  été  précédée  d'une  maladie 
infectieuse  ou  autre  (3  gastro -entérites,  2  helminthiascs,  1  bronchite, 
4  eczéma).  Dans  tous  les  cas,  le  début  fut  marqué  par  de  la  fièvre. 

Douleurs  articulaires,  5  fois;  rigidité  de  la  nuque,  1  fois;  anesthésie 
cutanée,  i  fois;  sueurs  profuses  générales,  1  fois. 

Rigor  mortià  in  stillborn  children  (Rigidité  cadavérique  chez  les 
«nfants  mort-nés),  par  le  D^  C.-H.-W.  Parkinson  {Hrit.  Med,  Jour,, 
24  sept.  4904). 

Cette  question  a  de  importance  au  point  de  vue  médico-légal.  Beau- 
coup croient  que  la  rigidité  cadavérique  prouve  que  Tenfant  a  vécu.  Or 
Tauteur  cite  des  faits  qui  montrent  que  la  rigidité  cadavérique  peut  se 
faire  in  utero.  Elle  peut  disparaître  ensuite  pendant  le  travail  ou  ne 
survenir  qu*à  ce  moment  et  persister  après  la  délivrance.  Quand  la  mort 
de  lenfant  survient  dans  la  dernière  période  du  travail,  Texpulsion 
suivant  de  très  pi^s  la  mort,  la  rigidité  peut  survenir  ensuite.  Chez  tous 
les  mort-nés,  les  caractères  de  la  rigidité  cadavérique  sont  les  mêmes; 
tandis  que,  chez  les  enfants  qui  ont  vécu,  les  membi^es  sont  dans  la 
rectitude,  chez  les  mort-nés  ils  sont  fléchis  et  ont  Tattitudc  de  la  vie 
intra-utérine.  Ils  adoptent  la  position  intra-utérine  ou  tendent  à 
i 'adopter. 

La  rigidité  cadavérique  ne  s'observe  pas  chez  tous  les  mort-nés.  Quand 
«Ile  manque,  on  constate  les  signes  de  la  putréfaction.  Le  genre  de  mort 
peut  d'ailleurs  influencer  cette  rigidité, comme  cela  arrive  à  l'âge  adulte. 

Ces  faits  doivent  être  bien  connus  et  appréciés  en  présence  d'infanti- 
-cides  supposés. 

Étude  sur  les  yariations  de  la  tension  artérielle  dans  la  lièvre  typhoïde 
«hez  Tenfant,  par  MM.  G.  Carrière  et  Ch.  Dancourt  {Revue  de  Médecine, 
40  juillet  et  10  août  1904). 

Dans  cette  étude  basée  sur  45  observations,  les  auteurs  montrent  que 
la  tension  artérielle  est  très  variable.  Au  déî)ut  de  la  fièvre  typhoïde,  on 
obtient  8,7  au  lieu  de  13  à  14;  puis  la  tension  s'élève,  mesurant  9, '28  à  la 
fm  de  la  période  d'état. 

La  tension  artérielle  présente  toujours  une  chute  au  moment  de  la 
<léferversence.  Pendant  la  convalescence,  elle  remonte  lentement  et 
progressivement  à  son  taux  normal.  La  tension  artérielle  s'abaisse  plus 
que  chez  l'adulte,  absolument  et  relativement;  la  moyenne  est  de  9,2  au 
lieu  de  14,  et  la  perte  est  égale  au  1/3  au  lieu  du  1/4. 

Bien  que  l'hypoten^^ion  soit  la  règle,  l'hypertension  se  rencontre 
parfois. 

lîne  fièvre  typhoïde  légère  évolue  avec  une  tension  assez  élevée.  La 
tension  seule  ne  peut  servir  au  pronostic  ;  elle  ne  peut  aider  au  diagnostic. 
Mais  elle  peut  être  utile  pour  la  découverte  d'une  complication.  La 
tension  élevée  se  rencontrera  la  veille  ou  peu  de  jours  avant  une  hémor- 
ragie ;  elle  accompagne  les   congestions,  surtout  pulmonaires.  Elle   se 
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montre  quand  apparaît  un  délire  \ioIenl.  Elle  se  relève  quand  une 
péricardile  survient.  La  myocardite  ne  baisse  pas  foi'cément  la  tension; 
elle  peut  môme  l'élever. 

De  réléphantiasis  congénital,  par  les  D"  Bize  et  Grisel  [Revue  d'Ortho- 
pédie, i"^  septembre  1904). 

Garçon  conduit  le  lendemain  de  sa  naissance  (4  mars  1904)  aux  Enfants- 
Malades,  il  présente  une  hypertrophie  énorme  du  pied  gauche,  dont  les 
ortoils  ne  sont  presque  plus  visibles,  étant  englobés  dans  la  tumeur;  un 
sillon  circulaire,  profond,  passant  au  niveau  des  malléoles,  sépare  la 
tumeur  du  reste  de  la  jambe. 

Accouchement  normal  et  à  terme. 

Le  pied  forme  une  masse  arrondie  ou  pi  ri  forme  à  grosse  extrémité 
inférieure.  Un  sillon  profond  rempli  de  débris  épidermiques  blanchâtres 
sépare  nettement  la  tumeur  de  la  jambe.  Le  fond  du  sillon  est  fortement 
adhérent  à  l'aponévrose  et  au  squelette  sur  les  côtés. 

L'augmentation  de  volume  a  porté  surtout  sur  la  face  dorsale  du  pied. 
Cette  masse  éléphantiasique  est  recouverte  d'une  peau  luisante,  rosée, 
ti-ansparente,  d'aspect  cireux,  manifestement  œdémateuse,  où  le  doigt 
forme  un  godet.  A  la  face  plantaire,  nombreuses  irrégularités  :  cinq 
éminences  arrondies  représentant  les  orteils,  région  déprimée  répondant 
au  talon,  sillons  transvei^aux. 

Au  pied  droit,  ongles  rudimentaires  ;  étranglement  circulaire  peu  pro- 
fond au-dessous  de  la  partie  moyenne  de  la  jambe.  A  la  main  gauche, 
l'index  et  le  médius  sont  atrophiés  à  leur  extrémité;  l'annulaire 
présente  un  étranglement  circulaii-e  à  la  base  de  l'ongle. 

Accroissement  progressif  de  la  tumeur  qui  conduisit  M.  Kirmisson  à 
faire  l'amputation. 

La  dissection  attentive  faite  pai*  M.  Poupardin,  interne  de  service,  a 
montré  que  toutes  les  parties  constituantes  du  pied  étaient  normales  ;  les 
lésions  étaient  limitées  à  la  couche  superficielle,  sus-aponévrotique,  à 
la  peau. 

Il  y  avait  œdème  hypertiophique  du  tissu  cellulaire  sous-cutané 
par  étranglement  mécanique  (sillon  jambier).  Le  microscope  confirme 
cette  hypolhèso  :  œdème  par  stase  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  parois 
va.sculaires  épaissies,  veines  dilatées,  calibre  des  lymphatiques  très 
augmenté. 

Ainsi,  sur  un  membre  normalement  développé,  il  s>st  produit  un 
sillon  congénital,  et  ce  sillon  adhérent  à  l'aponévrose  a  causé  un  œdème 
éléphantiasique  à  marche  progi^essive  et  continue  par  obstacle  mécanique 
à  la  circulation  lymphatique. 

Ueber  Theocin  aU  Diureticum  im  Kindesalter  (Sur  la  théocine  comme 
diurétique  de  l'enfance),  par  le  D^  Ber?ihard  Gutma^in  {Arch.  f.  Kinder- 
hcilk.,  1904). 

La  théocine  s'est  montrée  dans  les  observations  consignées  dans  cet 
article  comme  un  diurétique  et  un  antihydropique  de  grande  valeur.  Son 
action  était  surtout  manifeste  là  où  il  y  avait  de  gros  œdèmes,  et  elle  a 
de  beaucoup  surpassé  l'action  de  la  digitale,  du  strophantus,  de  la  diu- 
rétine.  Dans  la  néphrite,  c'est  plutôt  parla  diète  et  les  sudorifiques  qu'on 
combattra  les  œdèmes  que  par  les  diurétiques. 

La  théocine  ne  montre  aucune  action  irritante  sur  le  rein.  11  n'y  a  que 
des  troubles  stomacaux,  des  nausées,  des  vomissements,  accidents  qu'on 
arrivera  peut-être  à  pouvoir  supprimer. 
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Mittheilung  ûber  Urobilinurie  im  Kindesalter  (Sur  Tui  obilinurie  dans 
l'enfance),  par  le  D'  G.  Tugendreich  (Arch,  f.  Kinderfmlk.,  1904). 

Dans  la  scarlatine,  il  y  a,  dans  plus  de  90  p.  100  des  cas,  une  forte 
urobilinurie  ;  dans  la  diphtérie,  il  y  a  de  Turobilinuric  dans  7  p.  100 
des  cas. 

Le  poids  spécifique  de  l'urine  n'avait  pas  plus  d'influence  que  Tintensit^i 
de  la  diurèse  ou  la  quantité  des  fèces.  Pas  non  plus  de  rapport  avec  la 
gravité  de  la  maladie. 

Rarement  il  y  avait  albuminurie  et  seulement  des  traces  d'albumine, 
n'influençant  pas  la  réaction.  Sur  9  nourrissons  souff'rant  :  4  de  gastro* 
entérite  chronique,  1  de  gastro-entérite  aiguë,  2  d'alhrepsie,  1  de  dysente- 
rie, on  ne  trouva  pas  de  réaction  dans  un  chifl're  total  de  36  examens, 
sauf  chez  un  athrepsique,  chez  qui  il  y  eut  toujours  une  assez  forte  uro- 
bilinurie. 

Alimentâre  Glykosorie  and  Myzôdem  (Glycosurie  alimentaire  et 
myxœdème),  par  le  D'  Wiliielm  Knopfelmacher  {Wiener  KUn,  Woch,, 
1904). 

Les  recherches  consignées  dans  ce  travail  mettent  en  lumière  deux 
points.  Elles  montrent  d'abord  que,  dans  le  myxœdème  congénital  de 
l'enfant,  comme  Hirschl  l'a  vu  pour  le  myxœdème  acquis,  Tassimilation 
du  sucre  est  anormalement  forte.  Le  deuxième  fait  qui  en  ressort  est 
que  l'ingestion  de  corps  thyroïde  (sous  forme  d'extrait  ou  de  pastilles) 
dans  le  myxœdème  congénital  produit  une  notable  diminution  de  l'assi- 
milation du  sucre  de  raisin. 

Si  l'on  compare  le  myxœdème  à  la  maladie  de  Basedow,  on  voit  que 
dans  le  premier  les  mouvements  péris tal tiques  sont  paresseux;  l'absorp- 
tion est  lente  ainsi  que  la  circulation  ;  les  échanges  sont  diminués  ;  entin 
il  y  a  une  élévation  pathologique  de  la  limite  d'assimilation  du  sucre  de 
raisin,  tandis  que  dans  la  maladie  de  Basedow  les  mouvements  péristal- 
iiques  sont  souvent  accélérés  ;  l'absorption  est  active  ainsi  que  la  circula- 
tion ;  enfln  le  taux  d'assimilation  du  sucre  est  abaissé. 

Die  Behandlnng  der  Darminvagination  (Le  traitement  de  l'invagi- 
nation intestinale),  par  le  D'  J.-V.  Viciimann  {Nordiskt  Medicinskt  Arkiv., 
1903). 

Bien  que  la  guérison  spontanée  de  l'invagination  par  un  traitement 
d'expectative  (opium)  ne  soit  pas  une  rareté,  il  ne  faut  cependant  pas 
compter  sur  cette  possibilité  lorsqu'on  peut  faire  un  traitement  chirur- 
gical actif. 

Les  méthodes  non  sanglantes  donnent  rarement  des  résultats  chez 
l'adulte.  Il  en  est  ainsi  des  lavements,  de  l'inj'ection  d'air.  11  faut  dire  que 
chez  l'adulte  les  invaginations  de  l'intestin  grêle  sont  plus  fréquentes  que 
celles  de  l'iléo-côlon  ;  de  plus,  il  y  a  souvent  des  complications,  comme 
des  tumeurs  intestinales.  Ces  méthodes  sont  plutôt  à  préconiser  dans 
Tenfance  dans  les  cas  d'invagination  récente. 

S'il  y  a  prolapsus  anal  du  segment  invaginé,  on  peut  chercher  à  refou- 
ler le  prolapsus  ;  mais,  s'il  y  a  gangrène  ou  cancer,  il  faut  faire  l'amputa- 
tion extra-anale  selon  la  méthode  de  Mikulicz.  Souvent  l'amputation  est 
faite  secondairement  après  une  colostomie  primitive. 

Mais  le  traitement  doit  être  pour  la  majorité  des  cas  la  laparotomie.  On 
doit  viser  à  faire  par  là  un  traitement  radical,  et  ce  n'est  que  si  celui-ci 
est  impossible  qu'on  se  contentera  d'un  traitement  palliatif  :  anus  artifi- 
ciel ou  entéro-anastomose.  Dans  les  invaginations  chroniques,  la  résection 
a  donné  de  remarquables  résultats. 
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Neuere  Beitrâge  zar  ôrtlichen  Behandlung  der  Druckgeschwûr» 
des  Kehlkoples  ( Nouvelle  contribution  au  traitement  local  des  ulcé- 
rations par  compression  du  larynx),  par  le  D'  von  Bùkat  (Juhrb,  f. 
KiuderheUk.,  1904;. 

Dans  H  cas  observés  par  Tauleur,  une  seule  introduction  du 
tube  et  son  maintien  pendant  trois  jours  suffirent  pour  permettre 
de  faire  un  détubage  définitif  ;  dans  d'autres  cas,  il  en  fallut  jus- 
qu'à six  pour  permettre  le  détubage.  Dans  16  cas  où  le  détubage  défi- 
nitif ne  pouvait  être  fait  après  un  séjour  de  93  à  294  heures  d'un 
tube  debonite,  c'est-à-dire  d'un  tube  de  Trumpp,  on  put  y  arriver 
après  un  temps  vaiiant  de  52  heures  et  demie  à  317  heures  d'inlro» 
duction  d'un  tube  de  bronze  recouvert  de  gélatine  et  alun  et  muni 
d'une  étroite  portion  cervicale,  et,  au  bout  d'un  séjour  de  179  heures 
et  demie  à  410  heures,  fut  obtenue  une  parfaite  guérison,  sans  qu'on 
eût  à  recourir  à  la  trachéotomie  secondaire,  dont  les  indications  sont 
des  plus  restreintes  et  limitées  au  cas  où  le  détubage  ne  peut  être 
réalisé  malgré  l'emploi  de  ces  tubes.  Dans  ces  cas  le  malade  est  exposé 
à  être  un  canulard. 

Beitrag  zar  Kennlniss  der  physiologischen  Grenzen  des  Hâmoglobin- 
gehaltes  and  der  Zabi  der  Blatkôrperchen  im  Kiadesalter  (Contribu- 
tion à  l'étude  des  limites  physiologiques  de  la  quantité  d'hémoglobine  et 
du  nombre  des  globules  du  sang  chez  l'enfant),  par  le  D'  A?îx\  Peru?^ 
{Juhvb,  f,  Kinderheilk.,  1903). 

Ces  recherches  confirment  ce  fait  que  les  différences  chez  l'enfant  sont 
plus  fortes  que  chez  l'adulte  ;  mais  il  est  impossible  d'établir  un  rapport 
entre  la  teneur  en  hémoglobine  et  l'âge. 

On  ne  trouve  à  aucun  âge,  chez  l'enfant,  de  différences  dans  la  com- 
position du  sang  (teneur  en  hémoglobine,  nombre  des  globules  rouges  ou 
blancs)  selon  le  sexe  de  l'enfant. 

L'auteur  conseille  l'examen  avec  l'appareil  de  Gower,  qui  a  l'avantage^ 
d'être  très  simple,  de  donner  des  résultats  comparables  et  assez  exarts 
pour  la  pratique. 

La  teneur  en  hémoglobine  atteint  chez  le  nourrisson  son  maximum  dans 
les  trois  premiers  joui's  (1 16  à  119  p.  100),  commence  à  diminuer  à  partir 
du  quatrième,  de  sorte  que,  dans  la  première  année,  elle  arrive  à  son 
minimum  (58  à  78  p.  100).  A  partir  de  la  deuxième  année,  elle  monte  sans 
cesse  (dans  la  quatrième  année,  elle  n'est  pas  inférieure  à  70  p.  100),  et 
cette  progression  va  croissant  jusqu'à  la  (juinzièmc  ou  seizième  année  (de 
.74  à  88  p.  100). 

Le  chiffre  des  globules  rouçfs  est  à  son  maximum  dans  la  première 
semaine  (5  280000  a  7  550000);  il  commence  à  diminuer  à  partir  du 
onzième  jour;  il  atteint  son  minimum  (4200000  à  5  300000)  dans  la  pre- 
mière année,  puis  monte  un  peu  jus([u'à  quatre  ans  (4750000  à  5  600000), 
reste  à  ce  niveau  (4500000  à 5 600 000)  jusqu'à  huit  ans;  à  partir  de  ce 
moment  commence  l'ascension  continue  jusqu'à  seize  ans  (4  800000  a 
0  000000). 

Le  chiffre  des  globules  blancs  est,  dans  les  deux  premiers  joure  apivs  la 
naissance,  àson  maximum  (15  800  à  19000)  ;  il  commence  à  baisser  à  partir 
du  troisième  jour  jusqu'à  quatre  ans  (8  240  à  13400),  reste  au  m^me  chiffre 
jusqu'àhuit  ans(7800  à  13400),  puis  baisse  brusquement  jusqu'à  seize  ans^ 
(7  000  à  9  220). 

A  seize  ans  la  constitution  du  sang  semble  à  peu  près  analogue  à  celle 
de  l'adulte. 
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Zur  Coza  vara  infolge  Frûhrachitis  (La  roxa  vara  consécutive  au 
rachitis  précoce),  parle  D""  Michael  Coiin  {Jahrb.  f,  Kinderheilk.y  1903). 

Chez  un  enfant  d'une  dizaine  d'années,  Tauteur  a  observé  un  cas  de 
co;t'a  vard  dont  il  donne  des  photographies  et  des  radiographies.  Celte  coxa 
vara,  partant  du  côté  gauche,  offrait  les  signes  caractéristiques  :  empêche- 
ment de  Tabduction,  saillie  du  trochanter  au-delà  de  la  ligne  de  Roser- 
Nélaton,  raccourcissement  correspondant  de  la  jambe,  marche  en  canard, 
signe  de  Trendelenburg,  atrophie  des  muscles  de  la  fesse  et  de  la  cuisse. 
La  radiographie  montre  une  double  lésion  :  à  droite,  il  y  a  une  simple 
flexion  en  bas  du  col  du  fémur,  presque  jusqu'à  l'horizontale  (98°),  ce  qui 
fait  croire  à  un  allongement  du  col;  d'ailleurs  l'articulation  de  la  hanche 
est  normale  ;  à  gauche,  par  contre,  il  y  a,  à  côté  d'une  notable  élévation  du 
noyau  épiphysaire  du  trochanter  et  d'une  courbure  en  bas  à  angle  droit 
du  col  du  fémur,  un  élargissement  manifeste  de  la  ligne  épiphysaire,  une 
espèce  de  subluxation  en  bas  avec  rapprochement  du  petit  trochanter,  un 
amincissement  du  corps  du  fémur. 

Ce  cas  se  rattachait  évidemment  à  un  état  de  rachitisme  infantile. 
L'enfant  avait  d'autres  troubles  congénitaux  (ichtyose,  descente  incomplète 
des  testicules)  qui  pouvaient  faire  penser  à  une  origine  congénitale  de  la 
lésion  ;  mais  cette  dernière  espèce  est  très  rare. 

Stoffwechselyersnche  an  Neugeborenen  (Recherches  sur  les  échanges 
chez  le  nouveau-né),  par  le  D*"  0.  Aru>stamm  (Arcfi,  f.Kinderheilk,,  1903). 

Dans  les  40  cas  étudiés,  on  a  trouvé  pour  la  seconde  moitié  de  la  pre- 
mière semaine  de  la  vie  un  quotient  d'énergie  de  44,92  et  une  augmen- 
tation journalière  de  50  grammes.  Ces  résultats  diffèrent  de  ceux  de 
Heubner,  qui  a  trouvé  pour  45  calories  un  accroissement  quotidien  de 
21,5.  Mais  d'autres  recherches  sont  nécessaires. 

Si  on  examine  le  rapport  du  besoin  d'aliments  à  la  surface  du  corps,  on 
voit  que  les  petits  enfants  montrent  pour  l'unité  de  surface  une  plus  grande 
consommation  d'énergie  que  les  plus  grands,  ce  qui  confirme  la  loi  de 
Heubner,  que  le  besoin  d'aliments  est  proportionnel  à  la  grandeur  absolue 
de  la  surface  du  corps.  Ainsi  chez  un  enfant  qui  montrait  parkilogramme 
la  plus  grande  surface,  le  besoin  de  calories  était  par  mètre  carré  de  211,16, 
tandis  que  chez  un  enfant  ayant  la  plus  petite  surface  on  trouvait  par 
mètre  carré  128,33. 

Tonbercouline  kak  rasposnavatelnole  sredstvo  pri  bougortchatke  on 
dietei(La  tuberculine  comme  moyen  de  diagnostic  de  la  tuberculose  chez 
les  enfants),  par  A.-D.  Zotov  [iypciété  de  pédiatrie  de  Saint- Pétersbowg, 
13  octobre  1904). 

Les  observations  ont  été  faites  sur  7  enfants  Agés  de  huit  mois  à  dix  ans. 
Environ  vingt-quatre  heures  avant  l'observation,  on  pi'enait  toutes  les 
deux  heures  la  température  des  petits  malades,  et  on  n'injectait  la  tuber- 
culine que  quand  la  fièvre  ne  dépassait  pas  37°, 4.  Si  la  réaction  n'appa- 
raissait pas,  on  répétait  jusqu'à  trois  fois  l'injection  de0,000r»,  0,0015, 0,0025 
de  tuberculine,  préparée  à  l'institut  de  médecine  expérimentale.  Le 
résultat  fut  po.silif  dans  4  cas  (dans  1  cas  môme  il  a  pu  être  confirmé 
par  l'autopsie):  la  température  s'élevait  de  2°, 4  environ.  Dans  aucun  de 
ces  cas  on  n'a  trouvé  de  bacilles  dans  les  crachats.  La  diazo-réaction 
faisait  défaut  ou  bien  était  très  marquée.  La  température  maxima  après 
l'injection  était  de  39^,6  ;  la  température  minima  de  38°.  Le  temps  écoulé 
entre  l'injection  et  la  réaction  maxima  était  de  quatre  heures  tout  au 
moins,  de  seize  heures  tout  au  plus.  La  chute  de  la  température  se  faisait 
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lentement,  en  douze  à  vingt-deux  heures.  L'auteur  conclut  donc  que 
répreuve  de  la  tuberculine  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  chez  les 
enfants  peut  quelquefois  avoir  une  grande  valeur,  notamment  dans  les  cas 
où  les  autres  procédés  ne  donnent  que  peu  d'indications  précises.  Les  enfants 
supportent  facilement,  sans  aucune  complication  ou  aggravation,  les 
injections  de  0,0001  à  0,0003  de  tuberculine.  L'emploi  de  la  tuberculine 
n'est  contre-indiqué  qu'en  cas  de  lièvre  intense,  de  faiblesse  générale  du 
petit  malade  ou  de  tuberculose  nettement  caractérisée. 

Boliezn  Môller-Barlow'a (La  maladie  de  Môller-Barlow),  par  A.-A.  Rois- 
sov  {Société  de  pédiatrie  de  Saint-Pétersbourg  y  13  octobre  1904). 

11  s'agit  d'un  garçon  de  quatre  ans  et  demi,  nourri  au  sein  jusqu'à 
l'âge  de  dix-huit  mois.  A  l'âge  de  dix  mois,  l'enfant  a  commencé  à  avoir 
la  diarrhée.  Depuis  Tàge  de  dix  mois,  l'enfant  recevait,  en  plus  du  lait, 
aussi  de  la  bouillie  de  gruau,  et,  depuis  l'âge  de  deux  ans,  de  la  viande, 
mais  pas  de  légumes.  Rougeole  à  l'âge  de  quatre  ans.  En  même  temps, 
les  jambes  puis  les  cuisses  se  sont  tuméfiées.  La  face  s'est  aussi  tuméfiée 
dans  la  suite;  les  gencives  se  sont  ulcérées  et  la  diarrhée  s'installa. 
A  l'entrée  à  l'hôpital,  la  peau  était  pâle,  terreuse,  les  articulations  du 
genou  et  du  cou-de-pied  tuméfiées,  les  membres  supérieurs  et  inférieurs 
douloureux.  La  plante  du  pied  droit  présentait  sur  son  bord  interne  des 
ecchymoses.  Les  gencives  étaient  ramollies,  ulcérées.  La  tuméfaction  des 
cuisses  remontait  sur  une  distance  de  14  centimètres  et  avait  une 
circonférence  de  27  centimètres.  La  peau  qui  les  recouvrait  était 
fledématiée,  tendue,  très  douloureuse.  La  consistance  des  tumeurs  était 
ferme,  comme  un  os.  Mobilité  conservée  dans  le  genou  droit.  Organes 
viscéraux  normaux.  L'enfant,  de  95  centimètres  de  taille,  pesait  12*^^,50. 
La  rontgenographie  révéla  que  le  périoste  était  détaché  de  l'os  par  une 
hémorragie  abondante.  La  tuméfaction  et  la  douleur  s'amendèrent  petit  à 
petit,  et  l'état  du  malade  s'améliora  progressivement.  L'examen  du  sang 
ne  révéla  rien  de  caractéristique,  sauf  une  poikilocytose.  Le  traitement 
consista  en  nourriture  exclusivement  végétale  et  en  l'administration  du 
jus  de  citron. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

Les  orétrites  chez  les  petits  garçons,  par  le  D^  0.  Genevoix  {Thèse  de 
Paris,  30  juin  1904,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  J.  Halle,  contient  42  observations 
empmntées  à  difîérentes  sources.  11  existe,  chez  les  garçons,  deux  variétés 
d'urétrites  :  logonococciques;  2°  non  gonococciques.  Parmi  ces  dernières, 
on  doit  distinguer  des  urétrites  tuberculeuses,  des  urétrites  de  cause 
externe,  des  urétrites  diathésiques  (arthritisme,  etc.). 

Les  urétrites  gonococciques,  plus  fréquentes  qu'on  ne  croit,  peuvent 
résulter  :  a)  de  rapports  ou  tentatives  de  rapports  sexuels;  6)  d'attentats 
à  la  pudeur;  c)  de  contacts  indirects  par  objets  souillés;  d)  de  contagion 
familiale. 

Les  symptômes  et  complications  sont  les  mêmes  que  dans  la  blennor- 
ragie de  l'adulte.  On  fera  le  diagnostic  par  la  recherche  du  gonocoque  et 
la  culture  de  ce  microbe.  Avant  de  conclure,  en  médecine  légale,  à  un 
attentat,  on  cherchera  avec  soin  tous  les  modes  innocents  de  contami- 
nation, qui  sont  d'ailleurs  assez  nombreux. 

Traitement  comme  chez  l'adulte  :  repos  au  lit,  bains  balsamiques 
(cubèbe  et  copahu),  injections  de  permanganate  de  potasse  à  1/5  000. 
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Difficultés  de  diagnostic  an  début  de  la  pneumonie  infantile,  par  le 
0'  H.  HuzARD  {Thèse  de  Paris,  30  juin  1004,  64  pages). 

Otte  thèse  contient  12  observations  recueillies  dans  le  service  de 
M.  Guinon.  11  y  a  de  fréquentes  anomalies  dans  la  pneumonie  des  enfants. 
Au  début,  c*est  une  angine^  un  érythème  ou  rask^  un  embarras  gastrique^ 
une  douleur  rappelant  Tappendicite,  un  état  typhoïde,  des  accidents  céré- 
braux, qui  peuvent  induire  en  erreur.  Les  signes  physiques  sont  souvent 
tardifs,  et  l'embarras  est  grand. 

On  tiendra  compte  de  la  brusquerie  du  début,  de  la  fièvi*e,  de  la  dys- 
pnée, du  défaut  d'expansion  de  la  région  sous-claviculaire  (Weill),  etc. 
Ënfm  on  pourra  avoir  recours  à  l'examen  du  sang  (leucocytose  polynu- 
cléaire, fibrine-diagnostic,  séro-réaction,  cultures),  à  la  ponction  lom- 
baire, etc. 

En  tout  cas,  s'il  y  a  erreur  au  début,  elle  ne  saurait  être  de  longue 
durée,  et  une  auscultation  attentive  finira  par  la  dissiper. 

Pronostic  des  néphrites  chroniques  des  enfants,  par  le  D*"  J.  Mvmxard 
{Thèse  de  Paris,  22  juin  1904,  64  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  iMéry,  contient  5  observations.  Los  causes 
des  néphrites  chroniques  sont  parfois  obscures.  Une  tuberculose  latente 
peut  leur  donner  naissance.  La  scarlatine  est  souvent  à  l'origine  des 
néphrites  chroniques  de  l'enfance.  Le  pronostic  n'est  pas  absolument  mau- 
vais dans  tous  les  cas.  Dans  un  certai/i  nombre  de  néphrites  chroniques, 
sans  étiologie  précise,  les  lésions  rénales  semblent  peu  étendues  et  la  per- 
méabilité est  peu  diminuée. 

Il  n'y  a  pas  de  phénomènes  urémiques;  le  foie  et  le  cœur  restent  intacts 
malgré  l'abondance  des  œdèmes  et  de  l'ascite. 

Le  pronostic  sera  établi  non  seulement  sur  l'albuminurie,  mais  sur  la 
valeur  fonctionnelle  du  rein  appréciée  par  l'élimination  du  bleu,  par  la 
cryoscopie,  par  la  recherche  de  la  toxicité  urinaire.  Dans  beaucoup  de  cas, 
il  y  a  guérison  fonctionnelle,  sinon  guérison  anatomique  ahsolue.  Il  peut  y 
avoir  retour  de  néphrite  sous  Tinfluence  d'une  infection  ou  intoxication 
nouvelle. 

FiÔTre  typhoïde  et  diphtérie,  par  le  D"*  A.  M  azuré  {Thèse  de  Paris, 
30  juin  1904,  78  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Josias,  contient  des  observations  assez  nom- 
breuses (plus  de  30),  mais  ne  se  rapportant  pas  toutes  aux  enfants.  La 
diphtérie,  survenant  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  entraine  la  mort 
•dans  80  p.  100  des  cas.  Cette  mortalité  est  bien  due  à  la  diphtérie,  non  à 
la  fièvre  typhoïde.  La  diphtérie  peut  débuter  à  tout  moment,  en  général 
<lu  deuxième  au  quatrième  septénaire.  Il  faut  faire  l'antisepsie  des  pre- 
raièi*es  voies  dans  tous  les  cas  de  fièvre  typhoïde  et  examiner  avec  soin 
la  gorge  des  malades. 

En  cas  d'épidémie  de  diphtérie,  on  fera  des  injections  préventives  de 
sérum  aux  typhoïdiques.  A  la  suite  de  deux  cas  mortels  de  l'Hôpital  Bre- 
■tonneau,  on  fit  des  injections  de  sérum  de  Houx  à  tous  les  malades  atteints 
de  lièvre  typhoïde,  et  la  diphtérie  fut  supprimée. 

Essai  snr  les  pleurésies  méta-diphtériqnes,  par  le  D""  A.  Leti^iois  {Thèse 
de  Paris,  9  juin  1904,  84  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Deguy,  comprend  16  observations.  Déjà 
Simeray  {Thèse  de  Paris,  1881)  avait  traité  la  même  question.  A  Tautopsie 
des  sujets  morts  de  diphtérie,  on  rencontre  des  lésions  récentes  de  la 
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plèvre  dans  15  p.  100  dos  cas.  Mais  les  pleurésies  à  épanchement  appré- 
ciable, les  pleurésies  cliniqueUy  sont  beaucoup  plus  rares  (1  fois  sur 
300  cas). 

Les  pleurésies  séro-fibrineuses  sont  tantôt  consécutives  aux  lésions 
broncho-pulmonaires  (broncho-pneumonie,  pneumonie,  bronchite  pseudo- 
membraneuse), tantôt  indépendantes  de  ces  lésions  et  aitribuables  à  la 
to.xine  diphtérique. 

Les  pleurésies  purulentes  métadiphtériques  sont  le  résultat  soit  de  l'ex- 
tension d  une  lésion  pulmonaire  ou  médiastinale,  soit  d'une  infection  par 
voie  sanguine.  Elles  sont  à  pneumocoques  ou  à  streptocoques,  ces  der- 
nières plus  fréquentes.  Elles  traduisent  la  localisation  pleurale  de  la 
slreptococcémie  associée  à  la  diphtérie,  laquelle  détermine  ailleurs  des 
arthrites,  otites,  etc.  L'évolution  de  ces  pleurésies  à  streptocoques  est 
rapide,  presque  suraiguë.  L'épanchement  est  souvent  double  avec  coexis- 
tence de  péricardite  suppurée.  Pronostic  fatal. 

Parfois  des  lésions  péri-laryngo-trachéales  (accidents  de  tubage  ou  de 
trachéotomie)  peuvent  infecter  la  plèvre  ;  de  même  les  abcès  de  l'amyg- 
dale. 

De  la  gravité  des  paralysies  diphtériques  précoces,  par  le  D'  E.  Ber- 
THELOT  [Thèse  Ut  Paris,  23  juillet  1904,  78  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  12  observations.  Les  para- 
lysies diphtériques  précoces  sont  celles  qui  surviennent  du  premier  au 
dixième  jour  de  la  maladie.  Sur  763  cas  de  diphtérie  soignés  à  Thôpital 
Hérold  en  vingt  mois,  on  en  a  compté  63  (8,2  p.  100).  Elles  ont  une  haute 
gravité,  car  elles  préludent  souvent  à  des  accidents  mortels  (phéno- 
mènes cardio-bulbaires). 

La  gravité  du  pronostic  s'accroît  en  raison  :  1«  de  la  précocité  de  la 
paralysie;  2°  du  degré  de  l'infection.  Les  paralysies  qui  se  sont  montrées 
dans  les  deux  premiers  jours  de  la  diphtérie  ont  fourni  une  mortalité 
de  60  p.  100;  après  le  cinquième  jour,  la  mortalité  tombe  à  17  p.  100. 
Les  paralysies  qui  ont  compliqué  des  angines  associées  graves  ont  fourni 
une  mortalité  de  26  p.  100  ;  au  cours  d'angines  associées  bénignes,  la  mor* 
talité  tombe  &  9  p.  100.  Mais  les  accidents  cardio-bulbaires  peuvent  se 
montrer  même  dans  les  cas  bénins. 

Les  injections  de  sérum  semblent  n'avoir  pas  d'action  bien  marquée  sur 
la  marche  de  la  paralysie.  Cette  action  incomplète  s'explique  bien  dans 
les  cas  de  diphtérie  associée,  les  microbes  autres  que  le  Lœffler  échappant 
à  la  sérothérapie. 

Prophylaxie  de  la  diphtérie  dans  les  écoles,  par  le  D*"  F.  Bourganel 
(Thèse  de  Paris,  23  juillet  1904,  56  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Netter,  montre  que  la  méthode  des 
injections  de  sérum  de  Roux  est  le  meilleur  instrument  prophylac- 
tique de  la  diphtérie  dans  les  écoles; les  enquêtes  faites  par  M.  Bourganel 
dans  différentes  écoles  de  Paris  le  prouvent.  Le  licenciement  et  la 
désinfection  sont  des  moyens  surannés  et  illusoires.  Il  faut  inoculer  tous 
les  écoliei"s  préventivement  quand  un  ou  plusieurs  cas  se  sont  déclai'és  à 
l'école. 

Il  faut  que  les  administrations  interviennent  pour  imposer  cette 
pratique. 

L'inspection  médicale  doit  être  étendue  à  toutes  les  écoles  primaires, 
libres  ou  non.  Les  mesures  demandées  par  M.  Bourganel  sont  indispen- 
sables pour  mettre  un  terme  aux  épidémies  de  diphtéries  scolaires  que 
nous  avons  à  déplorer  trop  souvent. 
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Les  récidives  de  la  diphtérie/  par  le  D^  A.-G.  Gérard  (Thèse  de  Pari$^, 
23  juillet  1904,  74  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Harbier,  contient  3r»  observations  montrant 
que  les  récidives  de  la  diphtérie  sont  loin  d'être  rares.  Il  y  a  récidive, 
qu'il  y  ait  contagion  nouvelle  ou  aulo-diphtérisation«  quand  un  intervalle- 
de  trois  à  quatre  semaines  sépare  les  deux  atteintes.  Ces  récidives 
indiquent  une  prédisposition  à  contracter  la  maladie.  Elles  surviennent 
souvent  pendant  la  convalescence  à  la  faveur  d'une  infection  secondaire- 
(rougeole,  scarlatine,  etc.)  Elles  sont  moins  gi*aves  que  la  première^ 
atteinte  dans  2/3  et  plus  graves  dans  1/3  des  cas.  Quand  un  enfant  a 
triomphé  d'une  diphtérie,  il  faut  1  éloigner  du  milieu  infecté  (asiles  de- 
convalescence,  etc.).  Si  le  séjour  dans  ce  milieu  dépasse  trois  ou  quatre 
semaines,  il  y  a  lieu  de  faire  une  injection  préventive,  de  laver  la  gorge 
et  le  nez,  etc.  On  agira  de  même  en  cas  d'infection  secondaire  survenant 
dans  la  convalescence  d'une  diphtérie. 

Dans  les  familles,  quand  on  est  appelé  pour  une  diphtérie,  on  doit 
prendre  des  mesures  prophylactiques  à  l'égard  des  frères  et  sœurs  du 
malade,  même  quand  ils  auraient  eu  la  diphtérie  antérieurement. 

Étude  statistique  et  comparée  de  la  diphtérie  à  l'hôpital  Trousseau 
en  1903,  par  le  D'  G.  Bllm  (Thèse  de  Parvi,  22  juillet  1904,  68  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Netler,  a  pour  but  de  montrer  l'utilité  du 
collargol  comme  adjuvant  du  sérum  dans  le  traitement  de  la  diphtérie. 
En  1903,  à  l'hôpital  Trousseau,  M.  Nettera  joint  aux  injections  de  sérun> 
l'argent  colloïdal  en  frictions  dans  tous  les  cas,  en  injections  intra- 
veineuses dans  les  cas  les  plus  graves.  Comparant  les  chiffres  de  1901 
(sérothérapie  sans  collargol)  avec ceu.K  de  1903  (sérothérapie  avec  collargol), 
dans  le  même  service,  on  constate  une  mortalité  moindre  pour  les  angines 
toxiques.  Pour  les  angines  hypertoxiques,  dans  lesquelles  on  a  pratiqué 
des  injections  intra-veineuses  de  collargol,  l'abaissement  de  la  mortalité 
est  de  30  p.  100.  L'emploi  du  collargol  n'a  d'ailleurs  déterminé  aucun 
accident.  L'auteur  conclut  donc  à  Futilité  des  injections  de  collargol  dana 
la  diphtérie. 

De  l'angine  diphtérique  pure  simulant  l'angine  phlegmoneuse,  par  l& 
D'  F.  Maire  (Thèse  de  Parw,  1  juillet  1904,  64  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Martin  (hôpital  Pasteur),  contient 
10  observations  se  rapportant  à  des  malades  adultes.  Peut-être  Irouvera- 
tH3n  aussi  chez  l'enfant  cette  réaction  inflammatoire  simulant  l'angine 
phlegmoneuse.  En  tout  cas,  le  diagnostic  ne  peut  se  faire  que  par  la 
bactériologie.  La  sérothérapie  agit  très  efficacement  dans  ces  angines. 

Trachéotomie  et  tuberculose,  par  le  D**  P.  Mioardot  (Thèse  de  Paris, 
13  juillet  1904,  96  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Landouzy,  contient  10  observations.  Elle 
montre,  suivant  l'enseignement  de  ce  maître,  que  les  traumatismes  des 
voies  respiratoires,  et  plus  particulièrement  la  trachéotomie,  par  les 
rétrécissements  qu'ils  déterminent,  prédisposent  à  la  tuberculose.  Quand 
on  suit  les  enfants  trachée tomi ses  pour  le  croup,  on  les  voit  plus  tard 
payer  un  lourd  tribut  à  la  tuberculose  pulmonaire.  Cela  peut  s'expliquer 
par  le  rétrécissement  de  la  trachée  consécutif  à  la  plaie  opératoire.  11 
faut  que  les  médecins  aient  conscience  du  danger  qui  menace  leurs 
opérés  afin  de  les  mettre  dans  les  meilleures  conditions  hygiéniques  et 
prophylactiques. 
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La  bobine  d'indaction,  par  H.  ÀRMAiiNAT  (vol.  de  230  pages,  Paris,  1903, 
Gauthier-Villars,  éditeur.  Prix  :  5  fr.). 

Dans  ce  volume  élégamment  cartonné,  illustré  de  100  figures  dans  le 
(exte,  se  trouve  exposée  clairement  la  théorie  de  la  bobine  d'induction. 
Quoique  l'ouvrage  ait  élé  écrit  surtout  au  point  de  vue  physique,  il 
contientdes  renseignements  précieux  pour  lesmédeeins  appelésà  se  servir 
des  bobines.  A  la  fin  de  l'ouvrage,  l'auteur  a  ajouté  une  bibliographie 
très  riche  et  très  intelligemment  présentée  avec  les  points  saillants  de 
chaque  mémoire,  livre  ou  monographie,  et  la  cri  tique  de  leurs  conclusions. 
En  somme,  œuvre  remarquable  et  édition  très  soignée.  Fait  partie  de  la 
collection  Bibliothèque  générale  des  sciences,  dont  18  volumes  ont  paru. 

Hérédo-syphilis  de  seconde  génération,  par  le  D'  Edmond  Fourmer 
(1  vol.  de  184  pages,  Paris,  1905, J.  Rueff,  éditeur.  Prix  :  8  fr.). 

Dans  cet  ouvrage  orné  de  4  planches  hors  texte  et  enrichi  de  nombreuses 
observations  empruntées  à  différentes  sources,  M.  P'ournier  cherche  à 
établir  l'existence  et  à  définir  le  domaine  de  la  syphilis  de  seconde  géné- 
ration. 11  conclut  :  1°  il  existe  une  hérédité  syphilitique  de  seconde  géné- 
ration ;  2°  celte  hérédité  est  susceptible  de  se  traduire  de  deux  façons,  à 
savoir  :  très  fréquemment  sous  la  forme  dystrophique  ;  bien  moins 
souvent,  etmèmed'une  façon  relativement  rare,  par  des  lésions  de  syphilis 
vraie.  L'ouvrage  se  termine  par  un  tableau  synoptique  de  166  observations 
et  par  des  pièces  justificatives. 

Malgré  tout,  la  question  de  la  transmission  de  la  syphilis  du  grand- 
père  au  petit-lils  n'est  pas  résolue. 

Verhandlungen  der  einundzwanzigsten  Versammlung  der  Gesellschaft 
fftr  Kinderheilknnde  (Travaux  de  la  21*  session  de  la  Société  de  pédiatrie 
allemande),  par  le  D""  Emil  Pfeiffer  (Wiesbaden,  1905,  J.-F.  Bergmann, 
éditeur,  220  pages). 

Dans  ce  volume,  nous  trouvons  les  communications  faites  à  Breslau 
(septembre  1904)  à  la  section  de  pédiatrie  de  la  76«  réunion  des  natu- 
ralistes et  médecins  allemands.  Nous  citerons  parmi  les  questions  les  plus 
intéressantes  : 

Poids  corporel  dans  les  néphrites  (Piitjuet'  ;  Symptômes  de  la  maladie  de 
Barlow  (Siegfried  Weiss);  Bilnn  d'énergie  chez  le  nourrisson  (Heubner); 
Recherches  physico-chimiques  sur  le  sang  des  enfants  (Pfaundler)  ;  Digestion 
et  assimilation  (Hamburger);  Albuminurie  dans  l'enfance  (Léo  Langstein)  ; 
Convulsions  infantiles  (Hochsinger)  ;  Échanges  graisseux  dans  Venfance 
(Ludwig-F.  Meyer  et  Léo  Langstein)  ;  immumsa^on  par  /<? /wi/ (Salge)  ; 
Gingivite  gangreneuse  des  nouveau-nés  (Norbert  Swoboda)  ;  Psychothérapie 
en  médecine  infantile  (Grossmann)  ;  Photothérapie  du  rachitisme  et  autres 
maladies  de  l'enfance  (Ernest  Buchholz)  ;  Lail  pour  enfants  (rapports  de 
MM.  Schlossmann  et  Seiffert);  etc. 

Terapentica  clinica  de  las  enlermedades  de  los  ninos  (Thérapeutique 
clinique  des  maladies  des  enfants),  par  le  b^  F.  Corominas  y  Pedemomte 
(Traduction  du  livre  du  D*"  J.  Comby  d'après  la  dernière  édition  française  ; 
810  pages,  Barcelone,  1905,  José  Espasa,  éditeur). 

Ce  livre,  qui  est  la  reproduction  ti*ès  fidèle  de  la  Thérapeutique  et  pro- 
phylaxie des  maladies  des  enfantii,  par  le  D'  Comby,  expose  dans  l'ordre 
alphabétique  toutes  les  maladies   de   l'enfance.  Après  un  aperçu  très 
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sommaire  de  la  symptomatologie  et  du  diagnostic,  1  auteur  indique  en 
détail  le  traitement  qui  convientà  chaque  cas  etles  règles  prophylactiques 
qui  découlentdu  diagnostic.  Malgré  les  transformations  rapides  qui  se  font 
en  thérapeutique,  on  peut  se  rendre  compte  que  l'ouvrage  n'a  pas  vieilli 
et  qu'il  n'y  aurait  que  peu  de  chose  à  ajouter  pour  le  tenir  au  courant.  Les 
lacunes  seront  comblées  dans  une  autre  édition,  s'il  y  a  lieu.  En  attendant, 
on  ne  peut  que  savoir  gré  à  M.  le  D'  Corominas  y  Pedemonte  de 
Texcellente  traduction  qu'il  a  donnée  et  à  M.  José  Ëspasa  des  soins  qu'il 
a  apportés  à  l'édition  espagnole. 
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Séance  du  46  mai  1903.  —  Présidence  de  M.  Broca. 

>1.  Variot  présente,  sous  le  nom  de pédiomé/re,  une  bascule  à  laquelle  il 
a  adapté  une  toise,  pour  mesurer  et  peser  les  enfants. 

M.  Sevkstre  a  vu,  récemment,  à  l'hôpital  Rretonneau,  des  cas  de 
rubéole  reçus  par  erreur  dans  les  salles  de  rougeole  ou  de  scarlatine.  Il  a 
vu  aussi  un  cas  de  scarlatine  à  rechute  ou  à  récidive  chez  un  enfant  de  neuf 
ans  qui,  après  avoir  eu  une  éruption  typique  suivie  de  desquamation 
abondante,  pi*ésenta,  après  sept  ou  huit  semaines,  une  nouvelle  scar- 
latine. 

M.  CoMUY  croit  aussi  à  l'existence  de  la  scarlatine  à  rechute,  dont  il  a 
publié  jadis  quelques  observations  à  la  Société  des  Hôpitaux. 

M.  CoMBY  rapporte  six  nouveaux  cas  de  rubéole  observés  depuis  la  der- 
nière séance  chez  des  filles  de  quatre  et  cinq  ans  et  des  garçons  de  cinq, 
neuf,  onze  et  quinze  ans.  Sur  ces  six  rubéoles,  quatre  furent  polymorphes, 
à  la  fois  scarlatiniformes  (face  et  membres)  et  morbilli formes  (cou  et 
tronc);  des  deux  qui  restent,  l'une  fut  du  type  scarlaliniforme,  l'autre  du 
type  morbilliforme.  Mais  toutes  avaient  pour  caractères  communs  : 
1»  absence  d'invasion  ;  2°  absence  de  catarrhe  prémonitoire  et  concomi- 
tant; 3°  faible  et  courte  élévation  de  la  température  ;  i'»  évolution  rapide 
des  taches  ;  5**  absence  ou  insignifiance  de  la  desquamation. 

Tout  cela  plaide  contre  le  démembrement  de  la  rubéole,  qui  reste  ce 
qu'elle  était  autrefois,  une  fièvre  éruptive  spéciale,  sans  gravité,  essentiel- 
lement polymorphe. 

M.  GuiNON  a  vu  récemment  trois  cas  de  rubéole  scarlatineuse  ou  mixte, 
et  il  invite  les  collègues  à  publier  toutes  leurs  observations  sur  cette 
question  d'actualité. 

M.  Sevestre  dit  que  le  diagnostic  est  souvent  difficile  et  que  parfois  la 
fièvre  peut  monter  à  40». 

M.  CoMBY  a  vu  un  cas  pris  au  début  pour  la  variole  confluente,  avec 
40®  ;  mais,  dès  le  lendemain,  cette  lièvre  était  tombée.  En  général,  la 
fièvre  est  modérée;  parfois  elle  est  forte,  mais  toujours  d'une  durée 
courte. 

M.  Thomas  (de  Genève)  envoie  un  travail  sur  Y  auto-intoxication  diges- 
tive  et  critique  les  idées  de  M.  Combe  à  ce  sujet. 

M.  Lesné  présente  une  observation  de  chorée  mortelle  par  méningite  aiguë 
à  staphylocoques.  Il  s'agit  d'un  garçon  de  dix  ans,  atteint  de  chorée 
rebelle,  non  rhumatismale,  qui  présenta  des  signes  de  réaction  méningée. 
La  ponction  lombaire,  faite  à  plusieurs  reprises,  donna  d'abord  un  liquide 
clair,  puis  un  liquide  trouble  à  polynucléaires,  avec  slaph y locociues.  L'en- 
fant a  succombé  dans  sa  famille  ;  pas  d'autopsie. 
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Nouveau  journal.  —  Nous  sommes  heureux  d'annoncer  la  publication 
•d'un  nouvel  oi'gane  de  pédiatrie  :  Archivos  latino-americanos  d^  Pediatria, 
revue  mensuelle  paraissant  à  Buenos  Aires,  sous  la  direction  des 
D*'»  G.  Araoz  Alfaro  (Buenos  Aires),  Luis  Morquio  (de  Montevideo;,  Ounto 
DE  Oliveira  (de  Porte- Alegre).  Secrétaires  de  la  rédaction  :  D'  D.  Aguilar 
^t  D'  M. -A.  Santas.  Le  prix  de  l'abonnement  annuel  est  de  20  francs 
(à  adresser  à  M.  Nicolas  Marana,  éditeur,  620,  Avenida  de  Mayo,  Buenos 
Aires). 

Pour  les  communications  et  les  échanges,  s'adresser  au  D'  Araoz  Alfaro, 
<4alle  Larrea,  1124  (Buenos  Aii^.  Nous  trouvons  dans  le  premier 
numéro  les  articles  suivants  : 

Syndrome  coqueluchoïde  chez  les  enfants  (D'  Morquio);  Sur  la  réten- 
tion des  chlorures  et  l'action  du  régime  hypochloruré  dans  les  néphrites 
infantiles  (D''  Araoz  Alfaro);  Double  kyste  hydatique  du  poumon  chez  un 
•enfant,  importance  de  la  radiographie  pour  le  diagnostic  (D**  Morquio)  ; 
La  tannalbine  dans  les  entérites  et  entéro-colites  (D^  Araoz  Alfaro). 

Nous  souhaitons  longue  vie  et  grand  succès  à  cette  publication,  qui  fait 
honneur  à  nos  collègues  hispano-américains. 

Nécrologie.  —  Nous  avons  le  regret  d'annoncer  la  mort,  à  Tàge  de 
-quarante-six  ans,  du  D""  Christopuer,  professeur  de  pédiatrie  au  Collège 
des  médecins  et  chirurgiens  de  Chicago  (U.  S.  A.). 

Cette  mort  prématurée  d'un  travailleur  consciencieux  et  dévoué  à  sa 
spécialité  met  en  deuil  la  pédiatrie  américaine,  dont  le  D'  Christopher 
était  un  brillant  représentant. 

Congrès  d'hygiène  sociale.  —  Ln  deuxième  congrès  d'hygiène  sociale 
(le  premier  a  eu  lieu  à  Arras  l'année  dernière)  s'est  tenu  à  Montpellier 
du  19  au  21  mai  1903,  sous  la  présidence  de  M.  Casimir  Pkrier. 

Des  rapports  ont  été  lus  sur  les  Mutualités  maternelles  et  sur  leurs 
relations  avec  les  œuvres  de  lutte  contre  la  mortalité  infantile,  sur  la 
Mutualité  scolaire  et  son  rôle  antituberculeux  y  par  MM.  Baumel,  Carrieu, 
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Hospice  pour  enfants  abandonnés.  —  On  vient  d'ouvrir  à  Milan,  sous 
la  direction  de  M.  P.  Beccaro,  rue  Abbondio  Sangiorgio,  un  hospice  pour 
les  enfants  abandonnés  de  six  à  dix  ans,  orphelins  de  père  et  de  mère  et 
sans  proches  parents  pouvant  s'occuper  d'eux.  On  en  a  reçu  d'abord  trente, 
et  on  pourra  en  abriter  jusqu'à  cent.  C'est  une  œuvre  privée  (100000  lires 
ont  été  données  par  un  bienfaiteur  anonyme). 

Congrès  de  protection  de  l'enfance.  —  En  septembre  1905,  à  l'occasion 
de  l'Exposition  universelle,  se  tiendra  à  Liège  un  Congrès  international 
d  éducation  et  de  protection  de  Cenfance  dans  la  famille.  Ce  congrès  com- 
prendra quatre  sections  :  1°  étude  de  l'enfance  ;  2°  éducation  de  l'enfance; 
3°  enfants  anormaux;  4°  (ouvres  diverses  ayant  trait  à  l'enfance. 

Le  comité   d'action  est  ainsi   composé  : 

Présidente  :  M"«  Lucie  Félix-Faîre-Goyau ; 

Vice-présidents  :  MM.  Paul  Strauss  et  Mai.\pert. 

Secrétaire  général  :  xM.  Arthur  Delpv,  43,  rue  de  Berlin  (Paris). 
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Deuxième  congrds  d'hygiène  scolaire.  —  Le  deuxii^me  congrès  français 
d'hygiène  scolaire  et  de  pédagogie  physiologique  s'ouvrira  le  dimanche 
dl  juin  1902  (Pentecôte),  à  deux  heures  de  Tapi^ès-midi,  dans  le  grand 
amphithéâtre  de  1  école  de  médecine,  sous  la  présidence  de  M.  Layisse. 

Deux  autres  séances  auront  lieu  dans  le  môme  amphilliéâtre,  le  lundi 
à  neuf  heures  et  à  deux  heures,  pour  la  lecture  el  la  discussion  des 
rapports. 

Les  communications  se  feront  dans  le  petit  amphithéâtre. 

Voici  les  rapports  dont  la  lecture  est  annoncée  : 

1**  Inspection  médicale  des  écoles  ;  éducation  spéciale  des  médecins  des 
écoles  (D''  Mer  y)  ; 

2°  La  tubeiv.ulose  des  membres  de  renseignement  (D'  Weill-Mantou  et 
D*'  Brocard)  ; 

3®  L éducation  des  familles  en  hygiène  scolaire  (M.  Chabot); 

4°  Répartition  des  vacances  et  des  congés  (MM.  Engerand  et  Bougier)  ; 

5°  Revision  de  Thoraire  du  travail,  du  repos  et  de  Téducation  physique 
dans  renseignement  secondaire  (D^*  A.  Mathieu  et  Mosny). 

Pour  les  adhésions  (prix  :  5  francs)  et  les  communications,  s'adresser 
au  D*"  Roux  (48,  rue  de  Grenelle). 

Congrès  italien  de  pédiatrie.  —  Le  cinquième  Congrès  italien  de 
pédiatrie  s'est  tenu  à  Rome  du  26  au  30  avril  1905,  dans  les  locaux  de 
l'Université  royale.  Les  rapports  suivants  ont  été  lus  :  i^  Sur  la  tubercu- 
lose infantile,  éliologie  et  pathogénie  (D^  F.  Valagussa),  diagnostic 
(D  Pacchioni)  ;  2»  Sur  les  anémies  infantiles,  éliologie,  pathogénie,  ana- 
(omie  pathologique,  hématologie  (D»"  Pétrone),  symptomatologie  et  traite- 
ment (Dr  Jemma). 

Quant  aux  communications  diverses,  leur  nombre  est  si  considérable 
que  nous  ne  pouvons  les  citer  toutes.  Les  unes  ont  trait  à  la  tuberculose 
(CoxBA,  Benati,  Mensi,  Lanza,  Orsi,  Iovane,  Scarano),  les  autres  à  l'anémie 
infantile  (Zaxbelli,  Galvagno,  Zanetti,de  Marchi,  Poppi,  Giordani,  Gia.nasso, 
SoRGENTE,  Capuzzo,  etc).  Dans  le  groupe  des  maladies  toxi- infectieuses, 
nous  relevons  les  noms  de  MM.  Fedele,  Villa,  Cozzolino,  Raffaelu, 
Berghinz,  IIajech,  Meymer,  Borelli,  de  Nigris,  Co>cetti,  Mya,  Durante, 
Solaro,  di  Lorenzo,  FiLLA,  Tedeschi,  Fede,  Cattaneo,  Crisafi,  etc.  De  très 
nombreuses  communications  ont  été  faites  sur  le  lait  et  lallaitement,  la 
digestion  et  les  maladies  du  tube  digestif,  les  maladies  de  l'appareil  i*espi- 
ratoire  et  de  l'appareil  circulatoire,  celles  de  l'appareil  génito-urinaire  et 
du  système  nerveux,  l'hygiène  et  la  thérapeutique,  la  chirurgie  et 
l'orthopédie. 

Ce  Congrès,  qu'avait  organisé  le  professeur  L.  Concetti,  assisté  de 
Fr.  Valagussa  et  F.  Pagllari,  a  eu  un  très  grand  succès.  * 

Congrès  international  de  la  tnbercalose.  —  Le  Congrès  international 
de  la  tuberculose  se  tiendra  à  Paris,  du  2  au  7  octobre  1905,  au  Grand 
Palais  des  Champs-Elysées,  sous  le  haut  patronage  de  M.  Loubet,  Prési- 
sident  de  la  République;  sous  la  présidence  d'honneur  de  MM.  (iASiMia- 
PÉRIER  et  Léon  Bourgeois;  sous  la  présidence  effective  de  M.  le  D""  Hêr.\rd, 
assisté  de  MM.  Chauveau  et  Brouaruel,  vice-présidents,  et  de  M.  Letulle, 
secrétaire  général. 

Les  adhésions  au  Congrès  (25  francs  pour  les  membres  titulaires  et 
10  francs  pour  les  membres  associés)  sont  rerues  par  M.  P.  Masson,  tré- 
sorier, 120,  boulevard  Saint-Germain. 

Voici  les  questions  qui  intéressent  la  médecine  des  enfants. 

l""*  section  (Président  Bouchard).  —  Rapports  sur  le  traitement  du  lupus 
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par  les  nouvelles  méthodes  (Jeanselme,  Forcuhammer,  Lesser)  ;  Communi- 
cations sur  la  radiothérapie  appliquée  au  Irailement  de  la  tuberculose 
osseuse  et  de  la  tuberculose  gan;<lionnaire  (Béclére);  Descendance  des 
tuberculeux  (Charri.n);  Dangers  du  lait  des  vaches  tuberculeuses  n'ayant 
pas  de  symptômes  cliniques  de  tuberculose  et  pas  de  lésions  mammaires 
(Moussu);  Pouvoir  tuberculigène  du  lait  consommé  dans  les  grandes  villes 
(Balthazard  et  âly  Z.\ky);  Traitement  de  la  péritonite  tuberculeuse  (Mossé 
et  Sarda). 

2*  section  (Président  Lannelongue).  —  Rapports  sur  les  interventions 
chirurgicales  dans  la  tuberculose  des  méninges  et  de  Tencéphalc  (Duret, 
Alessa!sdri)  ;  Communications  sur  le  Traitement  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse, sur  la  Tuberculose  congénitale,  sur  les  Abcès  tuberculeux  sympto- 
matiques  de  lésions  osseuses. 

3«  section  (Président  Granciier).  —  Rapports  sur  la  Préservation  fami- 
liale (Marfan,  Heubner),  sur  la  Préservation  scolaire  (Méry,  ëscherich), 
sur  les  Sanatoriums  maritimes  (ârmaingaud,  d'Espine),  sur  la  Mutualité 
scolaire  et  son  rôle  antituberculeux  (^Cavé,  Savoire).  Communications 
annoncées  :  Contagion  familiale  de  la  tuberculose  chez  l'enfant  (Comby). 
Questions  recommandées  par  le  Comité  de  la  3^  section  :  Portes  d'entrée 
de  la  tuberculose  chez  Tenfant  (alimentation,  inhalation,  portes  d'enti-ée 
buccale,  amygdalienne  et  pharyngée)  ;  Fréquence  des  divers  modes  de 
contagion  ;  Infection  par  le  lait  bacillifère  chez  les  jeunes  enfants  ;  Poly- 
lélhalité  par  tuberculose  dans  les  familles  ;  Tuberculose  dans  les  orpheli- 
nats; Tuberculose  dans  les  écoles  professionnelles;  Enseignement  sco- 
laire antituberculeux;  Rôle  des  Gouttes  de  lait  et  des  Consultations  de 
nourrissons  dans  la  lutte  contre  la  tuberculose;  Adénopathie  trachéo- 
bronchique,  son  diagnostic  par  l'exploration  radiographique  ;  Tuberculose 
ulcéreuse  pulmonaire  des  nourrissons  ;  Entérite  tuberculeuse  des  nour- 
rissons; Cachexie  tuberculeuse  du  nourrisson,  son  diagnostic;  Mise  en 
évidence  de  foyers  tuberculeux  latents  à  la  suite  d'intervention  sur  un 
foyer  préexistant;  Traitement  marin  de  la  péritonite  tuberculeuse  ;  Dia- 
gnostic précoce  de  la  tuberculose  pulmonaire  de  l'enfant  par  l'ausculta- 
tion ;  Bacillémies  tuberculeuses  chez  l'enfant;  Rhumatisme  tuberculeux 
chez  l'enfant  ;  Symphyse  tuberculeuse  du  péricarde  chez  l'enfant;  Tuber- 
cule cérébral. 

Le  Gérant^ 
P.  BOUCHEZ. 
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XII 


LE  c<  GENU  RECURVATUM  »  CONGÉNITAL 
Par  M.  Albert  MOUGHET, 

ADciea  Chef  de  clinique  cUirargîcale,  do  la  Faculté  (1). 


Vous  avez  tous  vu  le  malheureux  nourrisson  de  quatre 
mois  (le^a  salle  Bilgrain,  qui  présentait  des  difformités  mul- 
tiples du  membre  inférieur  gauche  ;  il  vient  de  terminer  sa 
lamentable  existence,  et  je  voudrais  profiter  des  renseigne- 
ments intéressants  que  m  a  fournis  la  dissection  de  son  membre 
difforme  pour  reprendre  devant  vous  l'histoire,  encore  un 
peu  controversée,  du  genu  recurvalum  congénital. 

Je  vous  rappelle  brièvement  les  signes  cliniques  présentés 
par  cette  enfant. 

Ce  qui  frappait  d*abord,  à  Tinspection  du  membre,  c'était 
l'attitude  de  la  jambe  en  genu  recurvattim^  autrement  dit 
rhyperextension  avec  rétraction  du  tendon  tricipital  et  la 
déformation  du  pied  en  talus  valgus  avec  rétraction  des  ten- 
dons extérieurs. 

L'atrophie  générale  du  membre  n'attirait  pas  spécialement 
Tattention,  en  raison  de  l'amaigrissement  extrême  de  cette 
athrepsique  ;  on  pouvait  cependant  constater,  outre  les  mal- 
formations que  je  viens  d'énumérer,  une  saillie  exagérée  du 
grand  trochanter  avec  situation  élevée  de  la  tête  fémorale,  qui 
est  anormalement  appuyée  sur  l'épine  iliaque  antéro-infé- 
rieur  e. 

En  somme,  le  membre  inférieur  du  sujet  présentait  des 
malformations  de  ses  trois  grandes  articulations  :  luxation 

{\)  Conférence  clinique  faite  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  (service  de 
M.  A.  Broca). 
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congénitale  «  eti  haut  »  de  la  hanche ^  «  genu  recurvatum  », 
pied  (c  talus  valgus  ». 

C'est  de  la  difformité  du  genou  seule  que  je  désire  vous 
entretenir  ;  en  voici  les  caractères  :  la  jambe  est  en  hyper- 
extension  sur  la  cuisse,  formant  avec  elle  un  angle  obtus  très 
ouvert  de  145**  environ  (fig.  1).  Le  diamètre  antéro-postérieur 
du  genou  est  très  arrondi  ;  on  voit  se  dessiner  sous  la  peau  : 
en  avant  le  relief  du  tendon  tricipital,  en  arrière  la  saillie 
légère  de  l'extrémité  inférieure  du  fémur. 

Grâce  à  l'amaigrissement  extrême  du  sujet,  on  peut  suivre 


Fig.  1.  —  Genu  recurvatum  congénital.  Pied  talus  valgus, 

nettement  les  contours  des  extrémités  osseuses  du  tibia  en 
avant,  du  fémur  en  arrière  ;  on  délimite  môme  aisément 
une  rotule  petite,  maintenue  très  haut  par  le  triceps,  et  le 
doigt  suit  dans  l'échancrure  intercondylienne  le  trajet  des 
vaisseaux  poplités. 

Si  Ton  cherche  à  exagérer  le  mouvement  d*hyperextension 
de  la  jambe  sur  la  cuisse,  on  arrive  à  produire  entre  ces  deux 
segments  un  angle  droit;  mais  on  ne  dépasse  pas  ce  niveau. 

La  flexion  du  genou  est  impossible  ;  on  parvient  seulement 
à  placer  la  jambe  dans  un  axe  rigoureusement  parallèle  à  l'axe 
de  la  cuisse.  Mais,  aussitôt  abandonnée  à  elle-même,  la  jambe 
reprend  sa  position  première.  Pas  de  mouvement  de  latéralité 
du  genou. 

Nous  avons  donc  afl'aire  à  un  genu  recurvatum  pur,  sans 
association  de    genu   valgum  ou  de   genu  varum.  Ce  genu 
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recurvatum  est  irréductible,  au  moins  sans  Tanesthésie  géné- 
rale, soit  à  cause  de  la  rétraction  du  tendon  rotulien,  soit 
par  suite  d'obstacles  ligamenteux  ou  osseux  sur  lesquels 
Texamen  clinique  nous  renseigne  très  imparfaitement.  Je 
vous  donne  ce  détail  en  passant,  car  l'état  général  était  trop 
irrémédiablement  grave  chez  ce  nourrisson  pour  que  Tidée 
d'une  intervention  nous  vînt  à  l'esprit. 
.  Voici  maintenant  les  détails  anatomiquesde  la  malformation, 
tels  qu'une  dissection  minutieuse  m'a  permis  de  les  saisir. 
J'ai  déjà  eu  l'occasion  de  les  exposer  à  la  Société  anatomique 
dans  une  séance  récente  (1),  et  je  suis  d'autant  plus  heureux 
de  mettre  les  pièces  sous  vos  yeux  que  vous  ne  trouverez 
guère  publiées  qu'une  quinzaine  d'autopsies  de  cette  malfor- 
mation ;  encore  la  plupart  sont-elles  très  incomplètes  ou  très 
confuses.  Ce  reproche  ne  s'adresse  pas  à  lautopsie  très  inté- 
ressante (2)  publiée  il  y  a  deux  ans  par  mon  ami  Delanglade 
(de  Marseille)  et  sur  laquelle  j'aurai  à  revenir. 

Avant  de  disséquer  le  genou,  on  constatait  que  la  réduction 
de  la  difformité  était  impossible  ;  il  existait  une  rétraction 
très  prononcée  du  tendon  duquadriceps  crural  ;  d'autre  part, 
l'extrémité  supérieure  du  tibia  nettement  remontée  au  devant 
de  la  trochlée  fémorale  ne  pouvait  pas  être  abaissée  sous  les 
condyles  du  fémur. 

Outre  la  rétraction  déjà  mentionnée  du  tendon  rotulien,  je 
dois  vous  signaler,  du  côté  des  muscles  péri-articulaires,  les 
modifications  physiologiques  que  pouvaient  nous  faire  prévoir 
leurs  changements  de  rapports  :  les  tendons  de  la  patte  d'oie 
glissent  sur  le  bord  antérieur  du  condyle  interne  du  fémur 
et  deviennent  ainsi  extenseurs  ;  il  en  est  de  môme  du  biceps 
fémoral,  qui  passe  au  devant  du  condyle  externe  du  fémur. 

A  l'ouverture  du  genou,  la  rotule  paraît  normale,  le  cul- 
de-sac  sous-tricipital  n'existe  pas.  La  rotule  est  située  tout 
entière  au-dessus  de  la  surface  trochléenne,  et  sa  face  posté- 
rieure repose  sur  une  couche  de  graisse  qui  tapisse  la  face 
antérieure  de  la  diaphyse  fémorale  au-dessus  de  la  trochlée. 

La  capsule  articulaire  est  normale.  Les  condyles  fémoraux 
sont  à  peine  développés  dans  leur  partie  postérieure  ;  ils  sont 
dirigés  presque  parallèlement,  et  ils  ne  font  pas  saillie  en 
arrière  du  plan  de  la  diaphyse,  d'où  la  forme  rectangulaire  de 

(1)  Albbrt  Moucubt,  BulL  Soc.  AnaL,  23  décembre  1904. 

(2)  OcLANOLADB,  Revuc  d'orthopédie^  1903,  p.  193. 
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leurs  faces  latérales  et  Taplatissement  de  leur  diamètre  antéro- 
postérieur  (fig.  2).  Leur  surface  articulaire  est  en  contact  avec 
les  parties  molles  de  la  jambe;  elle  est 
très  régulièrement  arrondie  en  forme  de 
tête  et  ne  présente  aucun  rapport  avec 
Textrémité  supérieure  du  tibia.  Celle-ci 
est  en  contact  avec  la  face  antérieure  de 
la  trochlée.  Les  deux  joues  de  cette  poulie, 
séparées  par  une  rainure  peu  profonde  et 
aplaties  légèrement,  sont  élargies  pour  re- 
cevoir les  cavités  glénoïdes  du  tibia  ;  elles  sont  délimitées  par 
un  contour  un  peu  saillant.  La  joue  interne  de  la  trochlée  est 


«g.  j. 


Extrémité 


inférieure  du  fémur  : 
vue  latérale. 


Fig.  8.  —  Extrémité  inférieure 
du  fémur  :  vue  de  face. 


Fig.  4.  —  Extrémité  inférieure 
du  tibia  :  ?ue  latérale. 


plus  large  que  Texterne;  la  joue  externe  est  agrandie  par  une 
surface  lisse  située  au-dessus  de  la  trochlée,  juste  en  dessous 

du  bourrelet  graisseux  qui 
séparait  la  face  articulaire 
de  la  rotule  de  la  diaphyse 
fémorale  (fig.  3). 

L'épiphyse  supérieure 
du  tibia  présente  une  con- 
formation très  spéciale,  en 
tête  saillante  à  deux  ver- 
sants formant  dos  d'une. 
Le  versant  antérieur  n'est 
pas  articulaire  ;  le  versant 
postérieur  seul  s'articule 
avec  la  trochlée  fémorale 
(fig.  4  et  3). 

Le  ligament  adipeux,  les  ligaments  croisés  sont  très  allongés. 
Ce  n'est  qu'après  la  section  du  tendon  du  triceps  que  l'on 
peut  replacer  les  surfaces  tibiales  en  contact  avec  les  condyles 


Fig.  5.  —  Schéma  deAtiué  à  montrer  les 
changements  de  rapports  entre  le  tibia 
et  le  fémur.  On  n*a  pas  représenté  le 
iatu»  valgus. 
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QUATRIÈME  ÉDITION 

REVUE    ET    AUGMENTÉE    AVEC    LA   COLLABORATION    DE 

F.  JAYLE 


La  Quatrième  Édition  du  Tr&ité  de  Gynécologie  paraîtra  en  deux  volumes 
grand  in-S»,  reliés  toile. 

Le  Tome  J,  formant  un  volume  grand  in-8''  de  xv-705  pages, 
avec  5^6  figures  dans  le  texte,  relié  toile,  est  vendu.     20  fr. 

Le  Tome  II ^  actuellement  sous  presse,  sera  vendu  .   .        f  5  fr. 

A  dater  de  rapparition  du  Tome  II,  le  Tome  Premier  ne  sera  pins  venda 
séparément  et  le  prix  de  Tonvrage  complet  sera  porté  à  40  francs. 

Ce  Traité  de  Gynécologie  parut  en  4890.  Depuis  lors,  deux  édi- 
tions ont  été  successivement  publiées.  Aucune  d'elles  n'avait 
apporté  de  modifications  profondes  dans  l'œuvre  primitive.  Il  n'en 
est  pas  de  même  de  celle-ci. 

Les  derniers  progrès  de  la  technique  chirurgicale  ont  été  tels 
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qu'il  a  paru  nécessaire  de  refondre  presque  entièrement*  les  cha- 
pitres relatifs  au  traitement.  Le  professeur  Pozzi  s'est  aussi  attaché 
à  formuler  plus  nettement  les  indications  opératoires  et  à  con- 
seiller le  choix  de  tel  ou  tel  procédé  dont  Texpérience  lui  a 
démontré  la  supériorité.  On  peut  donc  dire  que  ce  livre  a,  dans 
sa  nouvelle  forme,  un  caractère  plus  personnel  et  plus  original 
que  par  le  passé. 

L*anatomie  pathologique  a  également  dû  être  complètement 
remaniée  et  mise  à  la  hauteur  de  nos  connaissances  actuelles. 

Par  contre,  Tauteur  n'a 
pas  sensiblement  accru  la 
part  donnée  aux  indications 
bibliographiques  et  h  l'éru- 
dition en  général.  11  lui  a 
paru  qu'aujourd'hui  il  était 
impossible  de  tout  exposer, 
et  qu'il  fallait  franchement 
prendre  le  parti  de  faire  un 
choix  dans  l'immense  quan- 
tité de  matériaux  qui  s'accu- 
mulent sans  cesse  dans  les 
divers  pays.  C'est  pour  cela 
qu'un  certain  nombre  de 
travaux  plus  ou  moins  im- 
portants ont  été  passés  sous 
silence,  afin  de  ne  pas  en- 
combrer le  texte  et  fatiguer 
le  lecteur.  L'auteur  a  pourtant  fait  tous  ses  efforts  pour  ne  rien 
négliger  de  ce  qui,  dans  les  publications  nouvelles,  avait  une 
valeur  réelle. 

Le  texte  a  été  sensiblement  augmenté  ;  le  nombre  des  figures 
a  été  accru  dans  de  très  grandes  proportions  et  la  plupart  de  ces 
additions  sont  inédites.  C'est  donc  véritablement  un  livre  nouveau 
qui  obtiendra  auprès  du  public  médical  le  succès  incontestable 
qu'ont  remporté  les  précédentes  éditions. 


FiG.  290. 


■  Fibrome  aphacélé  sous-muquetix  du  fond 
de  l'utéros. 
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fémoraux;  et  encore  la  reposition  est-elle  très  instable,  comme 
on  pouvait  le  prévoir  d'après  la  conformation  du  plateau 
tibial. 

Notez  que  ces  malformations  ne  dépassent  pas  Tarticula- 
tionet  qu'il  n  y  a  aucune  anomalie  à  relever  sur  les  diaphyses 
du  fémur  et  du  tibia. 

Il  n'existe  en  particulier  aucune  inflexion,  aucune  courbure 
à  concavité  antérieure  à  l'union  de  la  diaphyse  et  de  l'épiphyse 
du  fémur  ;  ce  caractère  négatif  est  précieux  à  retenir,  puisque 
plusieurs  auteurs,  dont  Phocas,  faisaient  de  cette  inflexion 
diaphysaire  un  signe  fondamental  de  genu  recurvatum.  Cette 
antéflexion  se  rencontrait,  très  atténuée,  chez  le  sujet  autopsié 
par  Delanglade;  mais  elle  n'existait  pas  dans  une  nouvelle 
observation  du  môme  auteur,  contrôlée  par  U  radiographie, 
et  elle  est  si  exceptionnellement  signalée  dans  les  autopsies 
publiées  qu'elle  ne  me  parait  vraiment  pas  mériter  toute 
l'importance  que  veut  lui  attribuer  à  nouveau  M.  Kirmisson  (1). 

Je  ne  saurais  trop  répéter  que  le  trait  caractéristique  de 
cette  autopsie  est  dans  ce  fait  que  la  rotule  a  perdu  tout 
contact  avec  la  trochlée  et  que  les  surfaces  glénoïdes  du 
tibia  se  sont  mises  en  rapport  avec  cette  trochlée,  présentant 
ainsi  une  luxation  incomplète  en  avant. 

En  résumé,  nous  avons  afiTaire,  dans  le  cas  présent,  à  une 
malformation  congénitale  du  genou,  qui  présente  le  syndrome 
clinique  du  genn  recurvatum  et  les  caractères  anatomiques  de 
la  subluxation  en  avant  du  tibia  sur  le  fémur.  Y  a-t-il  donc 
identité  entre  ces  deux  termes,  genu  recurvatum  et  subluxation 
en  avant  du  tibia  sur  le  fémur ^  le  premier  désignant  l'attitude 
vicieuse,  le  second  représentant  le  subs.tratum  anatomique? 
Pour  vous  permettre  de  répondre  à  cette  question  contro- 
versée, laissez-moi  vous  rappeler  l'histoire  du  genu  recurva- 
tum congénital. 

C'est  à  Albert  qu'on  doit  cette  dénomination.  Je  ne  fais  que 
mentionner  les  faits  anciens  de  Chfttelain,  Bard,  Cruveilhier, 
Bouvier,  Jules  Guérin,  etc.. 

En  1880,  à  la  Société  de  chirurgie,  Guéniot  attire  l'atten- 
tion sur  deux  faits  observés  par  lui,  qui  ont  figuré  dans  la 
thèse  de  son  élève  Hibon,  l'année  suivante. 

Depuis  cette  époque,  les  observations  de  genu  recurvatum 

(1)  M.  Kirmisson,  Revue  (T orthopédie t  1903,  p.  4in. 
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congénital  se  sont  multipliées,  et,  dans  son  excellente  thèse 
de  1897,  Potel  (de  Lille)  pouvait  en  rassembler  78  cas  (1). 

£n  1900,  dans  un  important  mémoire  sur  les  luxations 
congénitales  du  genou,  Drehmann  publiait  102  observations 
de  genu  recurvatum^  dont  5  personnelles  (2). 

Depuis  cette  époque,  il  n'y  a  guère  eu  de  travail  d  ensemble 
sur  la  question,  mais  des  publications  isolées,  comme  celles 
de  Delanglade,  de  Derocque,  de  M.  Kirmisson,  sur  lesquelles 
j'aurai  à  revenir  dans  un  instant,  en  raison  de  l'intérêt  tout 
particulier  qu'elles  présentent. 

Ce  n'est  pas  une  difformité  fréquente,  vous  le  voyez,  que  le 
genu  recurvatum  congénital.  Je  ne  saurais  pas  vous  dire  exacte- 
ment quelle  est,  à  la  consultation  de  chirurgie  infantile, — pour- 
tant si  fournie,  —  de  M.  A.  Broca,  la  fréquence  comparée  des 
malformations  du  genou  et  de  celles  de  la  hanche;  une  pareille 
statistique  n'a  pas  été  mise  à  jour,  et  je  ne  voudrais  pas  avan- 
cer à  la  légère  des  chiffres  dont  je  ne  suis  pas  sûr;  mais  je 
suis  assez  porté  à  croire  que  l'on  observe  tout  au  plus  2  ou 
3  malformations  du  genou  à  côté  de  100  luxations  congénitales 
de  la  hanche  (3). 

Le  genu  recurvatum  congénital  s'observe  principalement 
dans  le  sexe  féminin  (deux  fois  plus  souvent  à  peu  près)  ;  c'est 
un  caractère  commun  avec  la  luxation  de  la  hanche,  mais  à 
un  bien  moindre  degré. 

La  malformation  est  à  peu  près  aussi  souvent  bilatérale 
qu'unilatérale  (Drehmann  cite  54  luxations  unilatérales  du 
tibia  en  avant  et  48  bilatérales). 

Tantôt  la  difformité  est  isolée,  tantôt  elle  est  accompagnée 
d'autres  malformations  :  angiomes,  bec-de-lièvre,  mais  surtout 
pieds  bots^  soit  va/gus,  soit  varus,  soit  ialus,  et  luxations  congé- 
nitales  de  la  hanche^  etc.  Vous  vous  rappelez  que,  dans  le  cas 
actuel,  le  membre  est  atteint  d'un  pied  talus  valgus  et  d'une 
luxation  de  la  hanche  en  haut   (lig.  6  ot  7).  Assez  souvent  la 

(1)  Potel,  Étude  sur  les  malformations  congénitales  du  genou.  Thèse  de  doc- 
torat, Lille,  1897. 

{1)  Dhehmann,  Zeitschr,  fur  orthop.  Chir.^  VII  Bd.,  4  Hefl,  p.  459.  Je  dis  102obser- 
Yations,  bien  que  j'aie  lu  quelque  part  98  ;  c'est  à  tort.  Drehmann  publie  102  cas 
de  luxations  en  avant  identifiées  par  lui  avec  le  genu  recurvatum.  Se  reporter 
à  la  page  513  de  son  mémoire. 

(3)  Khônleih  (cité  par  Drehmann]  donne  1  luxation  congénitale  du  genou  contre 
90  de  la  hanche. 

Dreumarn,  à  la  clinique  de  Mikulicz,  S  luxations  congénitales  du  genou  contre 
150  de  la  hanche. 
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rotule  manque;  ici  elle  existe  et  elle  est  sufiisamment  déve- 
loppée. 

Pour  cette  malformation  congénitale,  comme  pour  tant 
d'autres,  l'étiologie  reste  très  obscure,  et  on  ne  peut  pas  rele- 
ver le  plus  souvent  dans  les  antécédents  héréditaires,  dans  les 
circonstances  qui  ont  accompagné  la  grossesse  ou  l'accouche- 
ment, de  particularités  dignes  d'être  notées.  Je  n'insisterai  pas 
davantage  sur  la  pathogénie  du  genu  recurvatum,  parce  que 


Fig.  6  et  7.  —  Déformations  de  la  tôte  fémorale  et  du  cotyle. 

sur  ce  terrain  nous  sommes  réduits  aux  hypothèses  ;  il  y  a 
dans  l'anatomie  pathologique  et  la  thérapeutique  de  quoi 
retenir  suffisamment  votre  attention. 

L'étude  anatomique  de  notre  cas  actuel  permet  de  conclure, 
comme  vous  le  voyez,  à  une  subluxation  en  avant  du  tibia  sur 
le  fémur,  et  d'ailleurs  la  plupart  des  auteurs  confondaient 
autrefois  dans  une  description  commune  le  genu  recurvatum 
et  la  luxation  du  tibia  en  avant. 

Déjà,  en  1880,  cependant,  mon  maître,  M.  Lannelongue,  pré- 
tendait qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une  luxation,  mais  d'un  simple 
renversement  de  la  jambe  en  avant  du  fémur. 

Son  opinion  fut  soutenue  à  nouveau  par  Potel  dans  sa  thèse, 
par  M.  Kirmisson  dans  son  livre  des  Affections  congénitales  et 
dans  un  mémoire  récent  de  la  Revue  d'orthopédie  (1);  le 
genu  recurvatum^  dit  Potel,  est  «  l'exagération  du  mouvement 
normal  de  l'extension...  C'est  une  affection  due  à  une  rétrac- 
tion du  muscle  triceps  produite  pendant  la  vie  fœtale,  proba- 
blement du  troisième  au  cinquième  mois  ».  Laissons  de  côté 


(I)  Kirmisson,  Revue  d'orthopédie,  1903,  p.  418. 
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cette  dernière  appréciation;  pour  Potel,  comme  pour  M.  Kir- 
misson,  le  geiiu  recurvatum  «  est  seulement  la  conséquence 
d'une  attitude  vicieuse  longtemps  prolongée,  sans  luxation 
véritable  ». 

Dans  son  mémoire  de  1900,  Drehmann  fait  remarquer 
combien  peu  nettes  sont  les  délimitations  que  «  les  partisans 
de  l'attitude  vicieuse  »  cherchent  à  établir  entre  le  gefiu 
recurvatum  proprement  dit  et  la  luxation  du  tibia  en  avant; 
certaines  anomalies  de  leurs  statistiques  en  font  foi  ;  la  con- 
fusion qu'ils  veulent  éviter  n'est  rien  moins  que  dissipée. 
Pour  sa  part,  Drehmann  est  porté  à  croire,  d'après  l'examen 
des  cas  publiés,  d'après  ses  observations  cliniques  person- 
nelles et  ses  radiographies,  qu'il  n'y  a  pas  de  différence 
tranchée  entre  la  luxation  du  tibia  en  avant  et  le  genu 
recurvatum  ;  la  dénomination  de  luxation  congénitale  lui 
semble  préférable  à  toute  autre.  Pourtant  il  serait  tenté  de 
réserver  le  terme  de  genu  recurvatum  aux  cas  dans  lesquels  la 
flexion  est  normale  et  les  condyles  du  fémur  non  saillants  en 
arrière.  Mais  il  n'y  a  pas  besoin  de  lire  entre  les  lignes  pour 
voir  que  Drehmann  retire  d'une  main  aux  partisans  de  l'atti- 
tude vicieuse  ce  qu'il  leur  accorde  de  l'autre;  et,  en  fin  de 
compte,  dans  son  mémoire,  l'étiquette  générale  «  luxation  du 
tibia  en  avant  »  recouvre  aussi  bien  les  cas  légers  ou  stades 
initiaux  de  la  difformité,  ceux  qu'il  consent  à  appeler  genu 
recurvatum^  que  les  cas  accentués  où  toute  flexion  est  impos- 
sible. 

Delanglade  (1),  Derocque  (2),  Florion  (3),  dans  une  thèse 
récente,  confirment  la  théorie  de  Drehmann  à  Taide  d'obserr 
vations  cliniques  contrôlées  par  la  radiographie,  et,  ce  qui  est 
nr.ieux,  Delanglade  publie  avec  force  détails  une  autopsie  par- 
ticulièrement intéressante  où  la  subluxation  du  tibia  en  avant 
du  fémur  est  nettement  constatablc. 

Le  cas  que  je  viens  de  vous  présenter  doit  être  inscrit  sous 
la  même  rubrique  :  luxation  congénitale  du  tibia  en  avant.  11 
est  encore  plus  caractéristique  que  celui  de  Delanglade,  parce 
qu'il  n'a  même  pas  la  légère  inflexion  dia-épiphysaire  qui  a 
permis  à  M.   Kirmisson  de  rompre  de  nouvelles  lances  en 


(1)  Delanglade,  Revue  tforlhopédie^  1903,  p.  193. 

(2)  Pierre  Derocoub,  /</.,  liK)3,  p.  54,  et  Congrès  d'obsl.,  de  gynéc,  et  de  péd, 
de  Rouen,  4904,  p.  782  des  Comptes  Rendus. 

(3)  Florion,  Thèse  de  doctorat,  Paris,  21  décembre  1904. 
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faveur  de  la  théorie  de  Taltitude  vicieuse  (i).  Le  sujet  autopsié 
par  Delanglade  présentait,  à  Tunion  de  répijAyse  et  de  là  dia- 
physe  du  fémur,  une  légère  inflexion  en  crosse  à  concavité 
antérieure. 

C'est  la  preuve,  dit  M.  Kirmisson,  «  que  le  déplacement  ne 
s'est  pas  fait  brusquement  comme  dans  une  luxation,  mais 
que  la  difformité  est  la  conséquence  d'une  pression  anormale, 
d'une  attitude  vicieuse  longtemps  prolongée  »  (2),  qui  est 
venue  troubler  le  processus  normal  de  l'ossification. 

Que  cette  inflexion  dia-épiphysaire  accroisse  la  difformité, 
cela  ne  parait  pas  douteux  ;  mais  qu'elle  en  constitue  l'élé- 
ment essentiel,  je  ne  puis  guère  l'admettre,  pour  cette  excel- 
lente raison  qu'elle  est  très  exceptionnellement  signalée  dans 
les  autopsies,  etqu*elle  manque  dans  les  faits  cliniques  et  les 
radiographies  publiées  par  Delanglade,  Derocque  et  Florion. 

Bien  mieux,  dans  un  cas  très  accentué  observé  par 
Reiner  (3),  il  y  avait  une  courbure  du  fémur  à  concavité  pos- 
térieure. 

La  présence  de  cette  antéversion  du  fémur  est  trop  incons^ 
tante  pour  ne  pas  constituer  un  élément  accessoire,  surajouté 
à  la  difformité  principale,  qui  est  la  luxation  du  tibia  en 
avant.  Dans  le  cas  autopsié  par  Delanglade,  comme  dans  le 
nôtre,  les  cavités  glénoïdes  du  tibia  sont  en  contact  avec  la 
irochlée,  voilà  le  fait  fondamental.  Qu'on  observe  ou  non  des 
modifications  des  diaphyses  au  voisinage  des  épiphyses,  la 
luxation  n'en  existe  pas  moins.  De  pareilles  inflexions  épiphy- 
saires  existent  sur  le  col  fémoral  dans  la  luxation  congénitale 
de  la  hanche  {coxa  vara,  coxa  valga)  ;  niera-t-on  cependant 
l'importance  primordiale  des  changements  de  rapports  entre 
les  surfaces  articulaires? 

Il  est  possible  que  ces  inflexions  épiphysaires  soient  due», 
comme  les  malformations  articulaires  elles-mêmes,  à  l'action 
musculaire,  que  Jules  Guérin  invoquait  pour  expliquer  le 
pied  bot  et  que  Potel  admet  dans  la  pathogénie  du  genu 
recnrvatum.  Ce  qui  est  certain,  en  tout  cas,  c'est  que  ces  cour- 
bures ne  sauraient  provenir  d'un  décollement  épiphysaire, 
comme  le  voulait  Phocas,  après  Guéniot,  Redard.  La  critique 
serrée  que  Potel  a  faite  de  cette  théorie  me  dispensera  de  la 

(1)  KiRMisBOM,  llevue  (V orthopédie^  p.  413. 

(2)  /</.,  p.  418. 

(3)  Relner,  Zeilschr.  fUr  ortftop,  Chir.,  Bd.  XIII,  p.  44Î.  —  L'enfant  avait  huit  an?. 
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réfuter  longuement  :  on  en  est  encore  à  trouver  une  preuve 
anatomique  ou  clinique  de  Texistence  de  ce  décollement. 

Il  me  paraît  en  somme  indéniable  que  le  genu  recurvatum 
congénital  et  la  luxation  congénitale  du  tibia  en  avant  repré- 
sentent la  même  affection,  et  la  distinction  sur  laquelle  insiste 
Potel  me  semble  un  peu  spécieuse.  Le  genu  recurvatum  ne 
serait  pas  une  luxation,  parce  qu'il  est  l'exagération  du  mou- 
vement normal  de  l'extension  et  que,  dans  la  luxation  vraie, 
on  ne  peut  pas  déterminer  d'hyperextension.  Et  Potel  appuie 
sa  démonstration  par  d'ingénieux  schémas.  Mais  ce  ne  sont 
que  des  schémas  qui  ne  tiennent  pas  compte  des  détails  de  la 
malformation  articulaire  et  qui  ne  permettent  pas  de  com- 
prendre comment  on  peut  observer  Thyperextension  dans 
des  cas  nets  de  luxation  du  tibia  en  avant  (Drehmann). 
D'ailleurs  le  schéma  de  Potel,  intitulé  genu  recurvatum^ 
est  le  degré  le  plus  léger  de  luxation  du  tibia  en  avant, 
comme  aussi  la  figure  2  du  récent  mémoire  de  M.  Kirmisson. 
Il  ne  faut  pas  vouloir  assimiler  les  luxations  congénitales 
aux  luxations  traumatiques;  les  nuances  sont  plus  marquées 
dans  les  premières  que  dans  les  secondes. 

Je  crois  donc,  pour  me  résumer,  que  lé  genu  recurvatum 
congénital  désigne  une  luxation  congénitale  du  genou,  une 
luxation  du  tibia  en  avant. 

Mais  ce  terme  englobe  une  série  de  faits,  depuis  le  cas  léger 
où  les  changements  de  rapports  articulaires  sont  à  peine 
marqués  et  se  traduisent  par  de  l'hyperextension  avec  flexion 
normale  jusqu'au  cas  très  prononcé  où  le  tibia  chevauche 
complètement  sur  le  fémur  et  où  les  axes  des  deux  os  sont 
parallèles.  Cest^  dans  tous  les  cas^  une  luxation  congénitale 
du  tibia  en  avant^  comparable  à  la  luxation  congénitale  de  la 
hanche.  Dans  l'une  et  l'autre  malformation,  mais  plus  souvent 
encore  au  genou  qu*à  la  hanche,  on  peut  assister  aux  divers 
stades  du  déplacement  ;  on  peut  observer  divers  degrés  de  la 
difformité.  La  lésion  anatomique.  n'en  reste  pas  moins 
constante  :  luxation  des  extrémités  articulaires  avec  ou 
sans  malformation  surajoutée  des  parties  voisines  de  la 
diaphyse  :  coxa  vara^  valga,  genu  valgum^  inflexion  dia-épi- 
physairCy  etc. 

Les  signes  du  genu  recurvatum  sont  trop  nets  pour  prêter 
à  la  confusion  ;  le  début  précoce  de  la  malformation,  sa  sy- 
métrie fréquente,  la  coexistence  d'autres  difl'ormités,  l'absence 
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de  stigmates  de  rachitisme,  ne  permettront  guère  le  doute  sur 
sa  nature  congénitale. 

Si  vous  avez  affaire  à  un  enfant  d'un  certain  âge,  songez  à 
Tantéflexion  dia-épiphysaire  acquise  de  Textrémité  supérieure 
du  tibia  qui  succède  aux  ostéites  tuberculeuses,  aux  ostéo- 
myélites, et  sur  laquelle  Humphry,  Sonnenbui^,  Jalaguier^ 
Kirmisson,  ont  attiré  Tattention.  Mais  vous  aurez  tôt  fait  de 
dépister  la  nature  vraie  de  cette  déformation  tibiale,  si,  en 
dehors  des  commémoratifs  et  des  cicatrices  de  trajets  sup- 
pures, vous  tenez  seulement  compte  de  ce  fait  que  les  surfaces 
articulaires  ontconservé  leurs  rapports  normaux. 

La  nature  du  genu  recurvatiim  reconnue,  précisez  si 
possible  les  rapports  des  extrémités  articulaires,  Tétat  des 
ligaments  et  des  muscles.  Ayez  recours  à  Tcxamen  radiogra- 
phique,  sans  vous  illusionner  toutefois  sur  la  valeur  des 
renseignements  ainsi  obtenus  ;  la  transparence  des  épiphyses 
cartilagineuses  vous  gênera  toujours  plus  ou  moins  dans 
l'appréciation  de  la  difformité  chez  les  jeunes  sujets. 

Vous  comprenez  facilement  qu'une  pareille  malformation 
a  besoin  d'être  traitée.  Le  genu  recuroatum  peut  gêner 
notablement  la  marche  et  s'accentuer  avec  les  progrès  de 
celle-ci.  Notez  d'ailleurs  que  l'impotence  fonctionnelle  ne 
dépend  pas  seulement  du  degré  de  déplacement  des  surfaces 
articulaires  ;  elle  est  liée  pour  une  bonne  part  à  Tétat  des  liga- 
ments latéraux,  particulièrement  accrue  avec  la  laxité  de 
ceux-ci.  Vous  devez  traiter  précocement  les  sujets  atteints  de 
genu  recurvatum^  sans  attendre  qu'ils  soient  arrivés  au  degré 
excessif  d'infirmité  observé  récemment  par  Max  Heiner  (1) 
sur  un  garçon  de  huit  ans. 

Cet  enfant,  affligé  d'autres  difformités  congénitales  (luxation 
de  la  hanche,  pieds  varus,  etc.),  avait  ses  deux  genoux  en 
recurvatum  à  angle  droit.  Ses  deux  mollets,  dans  la  station 
debout,  lui  tenaient  lieu  de  plantes  du  pied.  Pour  marcher, 
il  prenait  ses  pieds  avec  ses  deux  mains  et  soulevait  une 
jambe,  puis  l'autre,  tout  en  penchant  le  tronc  alternativement 
du  côté  de  la  jambe  immobile. 

Sans  attacher  plus  d'importance  qu'il  ne  convient  à  des  cas 
aussi  exceptionnels,  il  est  bon  de  noter  que  le  pronostic  n'est 
peut-être  pas  aussi  bénin  qu'on  l'a  dit;  la  réduction  de  la 

(I)  Max  Rbiner,  Zeitschr,  fur  orl/iop.  Chir.,  Bd.  XllI,  p.  442. 
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luxation  est  généralement  facile,  mais  souvent  aussi  elle  reste 
incomplète,  ou  elle  ne  se  maintient  pas;  enfin  elle  est  quelque^ 
fois  impossible  &  obtenir. 

Vous  devez  agir  pour  la  luxation  congénitale  du  genou 
comme  pour  le  pied  bot;  vous  traiterez  Tenfant  dès  la  nais- 
sance; vous  chercherez  à  réduire  immédiatement  la  luxation. 
Les  obstacles  à  cette  réduction  sont  représentés  à  ce  moment 
moins  par  la  rétraction  du  triceps  crural  et  aussi  des  tendons 
fléchisseurs  luxés  en  avant  (biceps,  tendons  de  la  patte  d'oie) 
que  par  la  situation  anormale  des  plateaux  du  tibia  au  devant 
de  la  trochlée.  Si  on  tente  simplement  de  fléchir  la  jointure, 
on  fait  bâiller  Tarticulation,  mais  le  tibia  ne  descend  pas  se 
placer  en  regard  des  condyles  fémoraux,  et  Ton  n'obtient 
souvent  ainsi  qu'une  réduction  apparente,  quelque  solidement 
maintenu  qu'ait  été  le  membre  par  la  suite  dans  un  appareil 
inamovible  en  gutta-percha,  en  celluloïd,  etc. 

Si  vous  voyez  que  la  réduction  est  trop  difficile,  n'hésitez 
pas  à  recourir  à  la  narcose  chloroformique,  et  procédez  comme 
pour  une  luxation  traumatique  ;  exagérez  le  plus  possible 
l'hyperextension  de  la  jambe,  et,  pendant  qu'un  aide  tient  la 
cuisse,  faites  glisser  les  plateaux  du  tibia  sous  les  condyles 
fémoraux,  en  tirant  sur  la  jambe  maintenue  toujours  en 
hyperextension,  manœuvre  identique  à  celle  qui  permet  la 
réduction  de  la  luxation  du  pouce.  Assurez-vous  que  la  repo- 
sition est  complète  et  que  la  luxation  ne  se  reproduit  pas,  dès 
qu'on  abandonne  la  jambe,  et  mettez  le  genou  en  ilexion 
légère  dans  un  appareil  inamovible,  appareil  plâtré  par 
exemple,  que  vous  enlèverez  seulement  au  bout  de  quelques 
semaines. 

Lorsqu'il  s'agit  d'enfants  qui  ont  commencé  à  marcher, 
Drehmann  conseille  de  i^s  laisser  aller  et  venir  avec  leur 
appareil  et  appuyer  le  pied  sur  le  sol,  dans  lespoir,  — peut- 
être  un  peu  théorique,  —  que  le  poids  du  corps  permettra  aux 
condyles  fémoraux  de  tarauder  les  cavités  glénoïdes  du  tibia. 
Vous  savez  que  Lorenz  avait  eu  la  même  pensée,  quand  il 
avait  conseillé  de  faire  marcher  avec  leur  appareil  les  sujets 
auxquels  on  avait  réduit  par  son  procédé  la  luxation  congé- 
nitale de  la  hanche. 

Si  la  réduction  a  élé  complète,  il  n'y  a  guère  à  craindre  que 
la  luxation  du  tibia  se  reproduise;  le  fait  a  été  cependant 
observé  quelquefois.  Mais  n'y  avait-il  pas  eu  de  ces  fausses 
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réductions,  de  ces  réductions  apparentes,  sur  lesquelles  Klee- 
berg,  Drehmann  ont  insisté? 

Il  est  vrai  de  dire  que  des  réductions  incomplètes  n'ont  pas 
empêché  les  sujets  de  marcher  avec  facilité.  M.  Kirmisson  a 
cité  des  faits  de  cet  ordre. 

En  somme,  chez  les  très  jeunes  enfants  surtout,  cherchez 
à  réduire  la  luxation  en  un  temps,  avec  ou  sans  anesthésie 
générale.  Vous  pouvez  vous  trouver  parfois  en  face  d'un  cas 
léger  où  la  flexion  du  genou  est  aisément  obtenue  par  une 
pression  directe  et  une  traction  modérée. 

Chez  notre  sujet,  la  reposition  était  impossible  sans 
anesthésie  générale,  et  nous  ne  voulions  pas  pratiquer  celle-ci, 
puisque  nous  étions  en  présence  d'un  moribond.  11  est  très 
probable  que  la  réduction  se  serait  difticilement  maintenue, 
étant  donnée  la  conformation  si  défectueuse  des  extrémités 
articulaires. 

Quand  l'enfant  a  plus  de  deux  ou  trois  ans,  les  résistances 
musculaires  sont  telles  que  vous  tirerez  profit  du  massage  et 
de  la  mobilisation  prolongés,  voire  même  de  la  ténotomie  du 
tendon  tricipital,  avant  de  pratiquer  la  réduction  en  une 
séance.  M.  Kirmisson  a  insisté  sur  les  heureux  résultats  de  ce 
redressement  par  étapes  successives. 

Lorsqu'il  s'agit  enfin  de  sujets  plus  âgés,  chez  lesquels  la 
réduction  n'a  pu  être  obtenue,  ou  tout  au  moins  maintenue, 
malgré  un  traitement  orthopédique  longtemps  prolongé, 
l'indication  opératoire  se  pose  nettement.  J.  Wolff,  Max  Reiner 
ont  obtenu  des  succès  par  l'intervention  sanglante  chez  des 
sujets  de  huit  ans  et  de  neuf  ans  et  demi  ;  ils  ont  ouvert  l'arti- 
culation, remis  les  os  en  place,  et  le  résultat  fonctionnel  a  été 
satisfaisant,  sans  ankylose.  C'est  là,  toutefois,  un  traitement 
de  nécessité  auquel  vous  ne  devez  recourir  qu'exceptionnel- 
lement. 

N'oubliez  pas  enfin  qu'après  la  réduction  par  l'une  ou 
l'autre  des  méthodes,  sanglante  ou  non  sanglante,  votre  tâche 
n'est  pas  terminée  ;  vous  devez  continuer  longtemps  le  mas- 
■sage  du  membre,  la  mobilisation  progressive  de  la  jointure, 
et  vous  devez  conseiller  au  sujet  le  port  d'une  genouillère  en 
cuir,  qui  remédiera  à  la  faiblesse  quelquefois  persistante  de 
la  jambe. 


XUI 

LES  PARÉSIES  PRIMITIVES  DE  L'INTESTIN 

DES    NOURRISSONS    ET  LES   CÉRÉBROPATHIES  CONGÉNITALES 

Par  le  D'  AHBR06I0  HORI, 

Assistant  k  la  Clinique  des  Maladies  des  Enfants  de  Florence. 
Directeur  :  M.  le  professeur  G.  MYA. 

La  constipation  habituelle  qui,  chez  l'individu  adulte  et 
surtout  chez  les  femmes  pluripares,  constitue  un  syndrome 
clinique  un  peu  banal,  joue,  au  contraire,  dans  la  pédiatrie,  un 
rôle  bien  plus  important  ;  et,  comme  la  constipation  est  un 
trouble  bien  remarquable  d'une  des  fonctions  principales  de 
la  vie  végétative,  elle  prend  l'aspect  d'une  véritable  maladie 
quand  elle  se  présente  opiniâtrement  chez  les  nourrissons,  où, 
presque  comme  chez  les  êtres  inférieurs,  tout  le  mécanisme 
biologique  se  résume,  à  peu  près,  dans  la  fonction  de  la 
nutrition. 

En  effet,  une  des  causes  les  plus  fréquentes  pour  lesquelles 
les  enfants  sont  portes  aux  consultations  médicales,  c'est  la 
constipation  :  nous  n'avons  qu'à  parcourir,  par  exemple,  les 
registres  de  la  Clinique  des  Maladies  des  Enfants  de  Florence. 

Bien  souvent  le  médecin  trouve  la  véritable  raison  de  la  cons- 
tipation dans  le  surmenage  gastro-intestinal  du  nourrisson, 
dans  le  sevrage  précoce  ou  irrégulier,  dans  quelque  alté- 
ration de  la  composition  du  lait  maternel;  ou  bien  dans 
certaines  complications  inflammatoires  et  infectieuses  de 
l'enfant. 

Mais,  dans  quelques  cas,  la  recherche  des  dates  anamnes- 
tiques,  suivant  les  règles  hygiéniques  ordinaires  de  l'allai- 
tement otTexamen  clinique  du  petit  malade,  ne  révèlent  pas, 
du  premier  coup,  avec  une  clarté  suffisante,  les  causes  pro- 
bables de  la  symptomatologie  morbide  ;  et,  dans  quelques 
autres  cas,  le  décours  ultérieur  des  troubles  intestinaux,  qui 
semblerait  banal,  dénonce  au  pédiatre  l'erreur  d'un  diagnostic 
trop  hâté. 

C'est  que,  chez  certains  enfants,  —  comme  nous  allons  voir. 
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—  il  ne  faut  pas  seulement  regarder  la  question  au  point  de 
vue  de  la  fonction  digestive  des  viscères  et  des  appareils  ana- 
tomiques  qui  président  directement  à  la  transformation  en 
matière  fécale  du  bol  alimentaire  et  du  laitdésassimilé;  mais 
il  faut  entrer  dans  un  ordre  d'idées  et  de  recherches  plus 
vaste  et  plus  élevé  pour  reconnaître  à  temps  la  vraie  origine 
des  faits  de  paresse  intestinale,  éviter  des  pronostics  trop 
bénins  et,  — ce  qui  est  pire  pour  Torganisme  infantile,  — les 
traitements  diététiques  inutiles  et  les  prescriptions  thérapeu- 
tiques irrationnelles. 

Pour  démontrer  ce  que  je  viens  de  dire,  je  vais  rapporter 
deux  histoires  typiques  et  très  intéressantes  que  j'ai  choisies 
parmi  les  cas  de  constipation  nerveuse  observés  à  THôpital  des 
Enfants-Malades  de  Florence. 

Observation  I.  —  Af....  Amélie,  âgée  de  six  mois,  est  portée  aux  consul- 
tations pour  les  nourrissons,  le  2  novembre  1904.  La  mère  est  impres> 
sionnée  parce  que  Tenfant,  dès  sa  naissance,  après  avoir  présenté  de  la 
rétention  du  méconium,  avait  été  sujette  à  une  constipation  qui  résistait 
aux  purgatifs  et  aux  lavements,  dont  elle  n'avait  pas  cependant  trop 
abusé  ;  et  il  faut  rappeler  cela  parce  qu'on  sait  que  les  lavements  répétés 
causent  souvent  la  dilatation  de  Tintestin  et  son  atonie. 

L'émission  des  fèces  se  produit  seulement  tous  les  sept  ou  huit  jours, 
avec  un  évident  effort  du  petit  organisme  :  scybales  de  dimensions 
variables,  grisâtres,  sèches  et  plâtreuses. 

11  y  a  quelques  jours,  elle  a  émis  une  scybale  de  la  grandeur  d'une  grosse 
noix,  crétacée  :  pendant  les  pressions  rectales  répétées  et  douloureuses, 
l'enfant  était  cyanotique,  avec  gène  de  la  respiration,  les  conjonctives 
oculaires  étaient  fortement  injectées  et  les  yeux  affectés  de  strabisme 
manifeste. 

L'enfant,  qui  était  née  à  terme,  n'eut  jamais  de  maladies  et  ne  présenta 
pas,  alternativement  avec  la  constipation,  la  diarrhée. 

La  mère  déclare  seulement  que,  dans  les  périodes  de  maximum  de 
paresse  intestinale,  le  nourrisson  présentait  de  légères  efflorescences 
cutanées,  qui  disparaissaient  aussitôt;  néanmoins  le  bébé  s'attachait 
volontiers  au  sein  maternel. 

Quant  aux  hérédités  spécifiques,  il  apert  que  le  père  du  bébé  était  mort 
de  tuberculose  pulmonaire  :  l'enfanta  été,  dès  sa  naissance,  régulièrement 
allaitée  par  sa  mère,  qui  a  les  mamelons  bien  conformés,  un  développe- 
ment glandulaire  normal  et  une  sécrétion  de  lait  plus  que  suffisante. 
L'examen  du  lait  donne  : 

Réaction Légèrement  acide. 

DensiU 1  030. 

Graisse 3 , 1 5  p .  1 00. 

Rien  de  remarquable  dans  le  sédiment. 

En  attendant,  la  constipation  ayant  persisté  et  étant  survenue  une 
légère  tuméfaction  de  caractère  rhumatismal  au  genou  gauche,  le  nour- 
risson entre  avec  sa  mère  à  la  Clinique  médicale. 
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Quelques  frictions  de  pommade  ichtyolée  n'ont  pas  tardé  à  vaincre 
cette  arthropathi«  accidentelle  et  légère,  tandis  que  la  constipation  s'ac- 
centue de  plus  en  plus. 

Le  bébé  est  toujours  très  pâle,  anémié,  sans  force  ;  il  préfère  la  position 
dorsale,  la  tête  presque  toujours  tournée  à  gauche  et  mide  :  les  yeux 
souvent  strabiques,peu  mobiles,  les  pupilles  d'amplitude  moyenne  réagis- 
sant passablement  à  la  lumière  ;  la  langue  saburrale.  Rien  de  i^marquable 
dans  les  systèmes  circulatoire  et  respiratoire,  si  ce  n'est  une  légère 
arythmie  avec  ralentissement  du  pouls  et  une  gène  persistante  de  la  res- 
piration. 

Ventre  tympaniquê  et  ballonné  :  une  palpation  profonde,  qui  gène  un 
peu  le  nourrisson,  nous  fait  toucher  distinctement  des  masses  stercorales 
dures,  qui,  remplissant  l'intestin,  occupent  la  fosse  iliaque  gauche. 
L'emploi  des  lavements  et  des  purgatifs  n'apporte  aucun  soulagement  : 
les  clystères  sont  presque  complètement  rejelés  sans  traces  de  matières 
fécales. 

L  enfant  reste  pendant  quelques  jours  dans  ces  conditions  stationnaires  ; 
puis  se  présente  une  hypertonie  des  membres  inférieui-s;  les  réflexes 
patellaires  se  font  plus  vifs  et  la  raideur  de  la  nuque  devient  de  plus  en 
plus  évidente  (pouls  :  118  ;  température  :  37<>,1). 

Un  bain  chaud  soulage  le  nourrisson  et  améliore  un  peu  les  conditions 
générales. 

On  examine  plusieurs  fois  le  lait  maternel,  qui  semble  normal  dans  sa 
composition.  Le  bébé  absorbe  en  moyenne  de  40  à  50  grammes  par  tétée 
toutes  les  trois  heures  :  l'examen  des  urines  exclue  la  présence  d'albu- 
mine, de  glucose  et  d'acétone,  traces  légères  d*indican. 

L'examen  hématologiquc  donne  les  chiffres  suivants  : 

Hémoglobine 8,16 

Érythrocyte» 6024 800 

Leucocytes  mononucléaires 675  750 

—         polynucléaires 659  850 

On  n'y  trouve  pas  d'éosinophilie  remarquable. 

Pour  avoir  une  preuve  précise  de  la  paresse  intestinale  très  prononcée, 
on  fait  avaler  au  nourrisson  1  gramme  de  charbon  végétal  de  Belloc  :  ce 
n'est  qu'après  huit  jours  qu'on  a,  dans  une  petite  scybale  évacuée,  des 
traces  de  la  substance  ingérée. 

Les  examens  réitérés  de  la  mère  excluent  toute  lésion  viscérale  ;  les 
urines  normales  dans  leurs  composants,  les  matières  fécales  ne  contien- 
nent aucune  trace  d'œufs  de  parasites  ;  la  présence  d'ascarides  et  de 
quelque  parasite  que  ce  soit  est  totalement  exclue,  même  chez  l'enfant; 
l'examen  microscopique  des  fèces  selon  les  méthodes  de  coloration 
d'Escherich,  Glaudius,  confirme  l'absence  d'infection  intestinale,  la  flore 
bactérienne  étant  presque  la  même  que  dans  les  fèces  des  nourrissons 
sains. 

En  attendant,  le  bébé  a  de  l'insomnie;  il  est  agité  et  présente,  bien  que 
modérés,  les  phénomènes  de  Kernig  et  Babinski  ;  et,  en  outre,  la 
dermographie  est  évidente. 

Le  i")  janvier  1905,  après  avoir  tété,  le  nourrisson  éprouva  de  petites 
secousses  cloniques  des  muscles  faciaux  et  de  la  tète,  pour  ainsi  dire  des 
spasmes  avec  roulement  en  haut  des  bulbes  oculaires  ;  un  second  bain 
chaud  général  et  un  lavement  font  aussitôt  disparaître  ces  phénomènes 
de  méningisme. 

Touojurs  paresse  intestinale,  bien    rarement  soulagée  par   quelque 
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petit  expédient  curatif.  Après  deux  mois  de  séjour  à  la  Clinique,  l'enfant 
est  reconduit  à  domicile. 

L'enfant,  qui  est  bien  surveillé,  nous  est  ramené  le  i**"  mars  :Ie  traite- 
ment électrique,  les  bains  salins,  le  massage  et  les  compresses  froides  sur 
Tabdomen  ont  amélioré  les  conditions  générales,  mais  la  coprosta$e 
continue. 


Le  décours,  quoique  peu  flatteur  pour  la  thérapeutique  mé- 
dicale, est  toutefois  extrômement  intéressant  et  instructif,  ayant 
été  prévu  dès  le  premier  examen  somatiquc  de  Tenfant  par  mon 
illustre  maître  M.  le  professeur  Mya  ;  le  pronostic  se  fondait 
sur  un  fait  morphologique  important  et  sur  les  enseignements 
donnés  par  d'autres  cas  cliniques  analogues;  surtout  par 
foDservation  suivante,  que  M.  Mya  a  eu  lu  bonté  de  me 
communiquer  : 

Observation  H.  —  N,  A\..,  fils  aine  de  parents  sains  et  jeunes,  né  à  terme, 
après  un  accouchement  normal;  mais  il  se  manifeste  aussitôt  une  consti- 
pation obstinée  qui  exige,  pour  assurer  l'évacuation  du  méconium,  des 
purgatifs  et  des  lavements  répétés. 

Après  cette  constipation  méconiale,  le  nouveau-né,  bien  qu'allaité  par 
une  excellente  nourrice,  présente  une  rareté  de  selles  impressionnante  : 
ce  n'est  qu'avec  d'autres  lavements  qu'on  peut  obtenir  l'élimination  de 
quelques  rares  scybales  durcies. 

CiOnsulté,  quinze  jours  après  la  naissance,  pour  ce  trouble  de  la  fonction 
digestive,  M.  Mya  examine  soigneusement  les  conditions  anatomiques 
de  tout  le  canal  gasti^o-entérique  et  n'y  trouve  aucune  anomalie. 

Le  lait  de  la  nourrice  est  abondant,  avec  une  moyenne  normale  de 
beurre,  et  la  nourrice  se  nourrit  bien  et  mène  une  vie  parfaitement 
hygiénique.  M.  Mya,  ayant  exclu  une  origine  alimentaire  ou  dyspeptique 
du  processus  morbide,  tourne  son  attention  sur  le  système  nerveux  : 
observant  la  fermeture  complète  de  la  fontanelle  antérieure  et  une  très 
remarquable  petitesse  du  cr&ne,  il  admet  une  cérébropathie  congénitale, 
avec  microcéphalie  secondaire,  et  y  voit  la  cause  de  la  constipation  du 
nourrisson. 

La  mère,  dans  la  première  période  de  la  grossesse,  avait  souffert 
de  vomissements  et  d'autres  troubles  nerveux. 

Le  diagnostic  de  celte  grave  lésion  nerveuse,  quoique  peu  apparente 
au  début  de  la  vie  de  l'enfant,  est  mis  en  doute  par  la  famille  et  son 
médecin,  lequel,  au  contraire,  croit  devoir  changer  plusieurs  fois  de 
nourrice,  sans  obtenir,  —  cela  va  sans  dire,  —  aucune  améliomtion  de 
la  paresse  intestinale. 

Api^s  deux  ans,  M.  Mya  visite  l'enfant  une  autre  fois  et  constate  une 
très  évidente  microcéphalie  avec  un  développement  mental  misérable  : 
raideurs  spasmodiques  de  toute  la  musculature,  strabisme  bilatéral 
interne  et  constipation  toujours  persistante.  L'enfant  pâle,  anémié,  avec 
des  cauchemars  nocturnes,  ne  présenta  jamais  de  diarrhée  alternant 
avec  la  constipation. 

Les  bains  chauds,  le  massage  de  Tabdomen,  sont  le  seul  traitement 
qui  donne  quelquefois  un  peu  de  soulagement  à  Tenfant. 
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Il  serait  mutile  d'ajouter  à  présent,  comme  aussi  dans  le 
premier  cas,  que  le  diagnostic  fut  :  parésie  spastique  de  Tin- 
testin  secondaire  à  la  microcéphalie. 

Et,  en  effet,  bien  que  Texamen  clinique  montre  avec  une 
clarté  évidente  la  lésion  morphologique,  celle-ci  eut  la  meil- 
leure confirmation  dans  la  mensuration  méthodique. 

Voici  les  mesures  des  diamètres  et  des  circonférences  du 
crâne  : 

Diamètre  occipito-mentonoier 13  centimètres. 

—  sous-occipito-mentonnier 13           — 

—  occipito-froDtai Il           — 

—  sou8-occipito-froDtal 10           — 

—  8ou8-mento-bregmatique 8«™,5 

—  fronto-meotonnier 8           — 

—  bi-pariétal 8«™,5 

—  bi-temporai 7«»,8 

—  bi-mastoïdien 7««,4 

Grande  circonférence 36          — 

Circonférence  sous-occipito-bregmatique 30           — 

—  sous-occipito-frontale 31  — 

Ce  petit  tableau  nous  montre  que,  chez  un  enfant  de 
six  mois,  le  crâne  avait  encore  les  dimensions  qu'on  observe 
presque  chez  un  fœtus  de  huit  mois  :  l'imparfait  développement 
de  l'extrémité  céphalique  chez  les  nourrissons,  avec 
asthénie  congénitale  de  la  musculature  gastro-intestinale, 
était  indiqué  non  seulement  par  la  dépression  de  la  voûte 
crânienne,  mais  aussi  par  une  remarquable  épaisseur  du  cuir 
chevelu  et  des  os  du  crâne,  qui,  chez  les  nouveau-nés  et  les 
nourrissons,  sont  extrêmement  minces  ;  en  outre,  les  os 
pariétaux  et  frontaux,  au  lieu  de  se  toucher  seulement  par 
leurs  bords,  restant  séparés  au  niveau  de  leurs  angles,  étaient 
soudés  presque  dès  la  naissance.  Nous  savons,  au  contraire, 
que  la  grande  fontanelle  commence  à  se  rétrécir  vers  le 
sixième  mois  et  qu'elle  se  ferme  entre  quinze  et  dix-huit  mois  : 
Marfan  [\)  nous  dit  encore  que,  s'il  y  a  retard  notable  dans  le 
progrès  de  son  occlusion,  on  devra  souvent  incriminer  un 
allaitement  défectueux. 

Chez  nos  bébés  constipés  et  avec  soudure  très  précoce  de 
la   fontanelle  antérieure,  la  cause  la  plus   commune  de  la 

(1)  Marpan,  Traité  de  l'allaitement  et  de  V alimentation  des  enfants  du  premier 
âge,  Paris,  1903. 
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rareté  des  garde-robes,  c'est-à-dire  rinsuffisance  de  lactation, 
ne  fut  jamais  trouvée. 

L  examen  des  nourrices,  dans  les  deux  cas  que  je  viens  de 
rapporter  et  dans  d'autres  semblables,  et  la  balance  nous  ont 
montré  que  les  enfants  constipés  étaient  mis  au  sein  à  des 
intervalles  réguliers  et  que  la  composition  du  lait  était 
normale;  dans  la  seconde  observation,  le  changement  de 
nourrice,  contrairement  à  ce  qu'avait  conseillé  M.  Mya,  n'a 
donné,  —  comme  nous  avons  vu,  —  aucune  amélioration  : 
d  où  l'on  voit  le  danger  de  certains  aphorismes,  selon  lesquels 
les  troubles  de  l'allaitement  seraient  toujours  la  cause  de  la 
constipation  des  nourrissons. 


Il  faut  observer  ici  qu'on  a  rencontré  chez  l'enfant,  même 
à  la  place  de  la  saillie  normale  formée  par  la  crôte  sacrée  des 
apophyses  épineuses,  un  défaut  d'ossification  de  forme  trian- 
gulaire allongée,  dont  le  sommet  se  trouvait  au  coccyx  et  dont 
la  base  correspondait  à  la  première  vertèbre  sacrée,  de  la 
longueur  totale  de  7  millimètres  ',..au  côté  de  ce  triangle  font 
saillie  deux  bords  osseux.  . 

Ce  fait  se  rapporte  a  l'anomalie  morphologique  décrite  par 
Bacarisse  (1),  consistant  dans  l'absence  plus  ou  moins  complète 
des  lames  sacrées,  ce  qui  détermine  à  son  tour  une  ouverture 
plus  ou  moins  considérable  du  canal  sacré. 

Mais,  puisque  cette  diastase  vertébrale,  quoique  légère, 
pouvait  faire  songer  à  la  coexistence  de  quelque  altération 
osseuse  ou  de  quelque  saillie  dans  l'intérieur  du  bassin,  je 
veux  seulement  ajouter  que  le  toucher  rectal  soigneux  et 
répété,  le  cathétérisme  de  l'intestin  ont  exclu  toute  tumé- 
faction ou  tumeur  comme  cause  de  coprostase  mécanique  ;  et, 
de  même,  par  une  recherche  somatique  méticuleuse,  on  écarta 
l'hypothèse  de  malformations  congénitales  du  tube  gastro- 
entérique,  telles  que  les  rétrécissements  de  l'intestin  grêle,  qui 
cependant  ne  sont  pas  très  fréquents  et  qu'on  observe  de 
préférence  au  niveau  du  duodénum  et  dans  la  dernière 
portion  de  l'iléon  ;  et,  en  outre,  on  exclut  aisément  la  présence 
de  calculs  vésicaux  (2). 

(1)  Bacarissb,  ThèM  de  Paris,  1873. 

(3)  A  propos  des  malformations  congénitales  qa*on  a  constatées  souvent  comme 
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Aux  modestes  considérations  que  je  me  permets  d'apporter 
&  la  description  de  ces  intéressants  cas  de  parésie  primitive 
de  Imtestin  du  nourrisson,  manque,  c'est  vrai,  Tappui  d'une 
constatation  anatomo-pathologique  directe  sur  le  système 
nerveux  d'enfants  constipés. 

11  convient  donc  que  nous  nous  adressions  à  la  physio- 
pathologie  de  l'appareil  digestif,  surtout  chez  l'enfant,  et  aux 
données  que  nous  offre  l'anatomie  pathologique  de  la  micro- 
céphalie. 

Les  pédiatres  ont  déjà  signalé,  parmi  les  causes  les  plus 
communes  qui  provoquent  la  constipation  chez  les  nourrissons, 
un  excès  de  caséine  dans  la  composition  du  lait  :  cette  consti- 
pation, comme  celles  produites  par  l'usage  précoce  de  bouillies, 
de  farineux,  de  lait  de  vache  stérilisé,  et  par  l'alimentation 
impropre  de  la  nourrice,  constitue  le  groupe  des  constipations 
d'origine  alimentaire  ;  Hirschsprung  (1)  et  Mya  (2)  d'abord,  et 
Genersich  (3),  Marfan  (4),  Concetti  (5)  et  d'autres  auteurs, 
rappelèrent  l'attention  sur  le  megacolon  congenitum  comme 
cause  d'une  paresse  intestinale  obstinée  et  d'autres  troubles 
intestinaux. 

Nous  mentionnons  ensuite  la  constipation  symptomatique 
dans  les  maladies  infectieuses  et  aiguës  fébriles  [Comby  (6), 
Baginsky  (7)]  et  les  coprostases  dues  à  la  sténose  cicatricielle 
à  volvulusy  &  invagination  intestinale,  à  hernies,  à  tumeurs 
et  à  exsudats  comprimant  une  portion  de  l'intestin. 

L'apéristaltisme  intestinal  est,  mais  'rarement,  constaté 
aussi  dans  les  péritonites  aiguës  ou  chroniques,  plus  souvent 

apanage  d'une  descendance,  je  me  peroieté  de  rapporter  deux  circonstauces 
curieuses  regardant  ia  mère  et  la  tante  de  Amélie  Af... 

La  première  présentait  un  vagin  cloisonné;  le  cloisonnement  vaginal  se 
déchira  spontanément  pendant  raccouchemeut  de  Tenrant  microcéphalique, 
troublé  seulement  par  Texcessive  longueur  de  la  période  d'expulsion  et  une 
hémorragie  considérable  après  la  délivrance  ;  l'enfant  n*eut  point  de  souffrances 
apparentes.  La  tante  présentait,  au  contraire,  un  utérus  bicorne  unicervical  : 
devenue  enceinte,  elle  accoucha  d'un  fœtus  sain,  arec  présentation  de  l'épaule 
et  double  sac  amniotique. 

A  ces  deux  femmes  j'eus  l'occasion  de  prêter  mon  assistance  directe,  quand, 
pour  les  complications  causées  par  les  lésions  congénitales  de  Tappareil  sexuel, 
elles  recoururent  à  M.  le  professeur  Pestatozza,  directeur  de  la  Clinique  obsté- 
tricale de  Florence. 

(1)  HiRSCHSPRCNO,  Pàdiatrische  Arbeiten;  Zeitschrifl  fur  Htnoch^  1890. 

(2)  Mya,  La  PediatHa,  1895. 

(3)  Gb?<brsich,  Inaug,  Diss.,  Berlin,  1885. 

(4)  Marfan,  Revue  des  maladies  de  Cenfance,  1895. 

(5)  CoNCBTTi,  Hendiconto  Clinico,  Rome,  1901,  et  Archiv  f,  Kinderheilk.^  1899. 

(6)  Comby,  Traité  des  maladies  de  V enfance,  1. 11,  1904. 

(1)  Baoimsky,  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten,  Leipzig,  1905. 
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dans  les  méningites  cérébro-spinales  et  les  tumeurs  du 
cerveau. 

Ce  ne  sont  pas  seulement  ces  variétés  de  constipation 
d'origine  infectieuse,  inflammatoire  et  mécanique,  qui,  avec 
celles  d'origine  alimentaire,  sont  les  plus  fréquentes  ;  maison 
peut  y  faire  rentrer  des  constipations  causées  par  Tabus  des 
médicaments  styptiques  chez  la  mère,  la  nourrice  et  Tenfant 
même  (acide  tannique,  alun,  chaux,  acétate  de  plomb,  azo- 
tate d'argent,  bismuth). 

C'est  à  ce  propos  que,  à  Técole  de  Florence,  M.  Mya  ne  cesse 
jamais,  avec  raison,  de  recommander  la  plus  grande  précaution 
dansTusage  des  médicamentsqui,  comme  les  susdits,  corrodent 
à  la  longue  la  muqueuse  intestinale  et  les  vaisseaux, 
empêchant  les  fonctions  secrétoires  des  épithéliums  :  aussi 
faut-il  se  garder  de  l'opium  et  de  ses  dérivés,  dont  malheu- 
reusement quelques-uns  méconnaissent  l'action  nuisible  sur  le 
système  nerveux  du  nourrisson  et  des  enfants  âgés  de  moins 
de  trois  ans. 

'Mais  aussi  le  rachitisme  et  lanémie  ont  été  accusés  de 
provoquer  parfois  la  constipation  obstinée  des  enfants  :  chez 
les  nourrissons  observés  par  nous,  le  degré  d'anémie  était 
léger  et  certainement  dû  à  l'action  hémolytique  des  produits 
de  la  fermentation  anormale  dans  l'intestin  causée  par  l'opi- 
niâtre coprostase  ;  par  conséquent,  il  ne  me  semble  pas  qu'on 
puisse  ici  parler  de  coprostase  secondaire  à  l'anémie. 

Quant  au  rachitisme,  on  n'a  constaté  absolument  aucune 
de  ces  lésions  spécifiques  et  bien  visibles  du  processus  qui  en 
constituent  le  tableau  typique. 

Dans  les  cas  cités  et  dans  quelques  autres  pareils  de  la 
Clinique  de  Florence,  manquant  de  données  anamnestiques, 
cliniques,  bactériologiques  et  électro-diagnostiques,  en  dehors 
de  la  cérébropathie  congénitale  clairement  démontrée  par  la 
microcéphalie,  l'hypothèse  la  plus  rationnelle  pour  expliquer 
la  constipation  rebelle  à  tout  essai  thérapeutique  devait  être 
donc  le  diagnostic  d'une  origine  primitivement  nerveuse. 


L'hypokinésie  intestinale,  l'apéristaltisme,  est-elle  dans  ce 
cas  l'expression  d'une  atonie  primitive  des  couches  muscu- 
laires de  rintestin? 
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Malheureusement,  les  moyens  de  recherche  anatomique 
et  clinique  que  nous  possédons  actuellement  ne  nous  per- 
mettent, en  pareil  cas,  qu'un  diagnostic  synthétique  :  ce  serait 
vraiment  trop  peu  que  de  se  borner  à  démontrer  si  Tinsufiisance 
nerveuse  siège  dans  le  plexus  mésentrique  d'Auerbach  plutdt 
que  dans  les  zones  cortico-motrices  de  Tencéphale  ;  —  si  les 
rares  et  douloureuses  évacuations  rectales  des  nourrissons 
microcéphaliques  dépendent  d'absence  ou  de  faiblesse  des 
contractions  rythmiques  des  couches  musculaires  intestinales  ; 
—  ou  enfin  si  cette  insuffisance  de  systole  et  de  diastole  du  tube 
entérique  est  en  rapport  avec  une  atrophie  du  centre 
ano-spinalde  Budge. 

La  question  est  extrêmement  difficile  à  résoudre  ;  car  même 
les  expériences  des  physiologistes  n'ont  pas  encore  réussi  à 
spécifier  le  déterminisme  de  Tonde  péristaltique  :  et  plus 
encore  chez  les  nourrissons,  où  le  coefficient  d'activité  vol itive 
ne  joue  encore  aucun  rôle  dans  le  phénomène  de  la  défécation 
et  où  le  bol  fécal  journalier  varie  infiniment. 

Bouchard^  par  exemple,  Teslimc  à  80  grammes,  tandis  que 
SayinçAy  soutient  que  chaque  hectogramme  de  lait  fournit 
3  grammes  de  fèces  constituées,  en  partie,  de  petits  amas 
de  caséine  coagulée,  de  sels  calcaires,  d'acides  gras  et  de 
beurre. 

De  plus,  la  composition  tout  à  fait  particulière  des  selles 
du  nourrisson  doit-elle  produire  une  influence  différente  sur 
les  nerfs  sensitifs  du  rectum,  pour  obtenir,  par  mouvement 
réflexe,  la  constriction  et  le  relâchement  circulaire  des  parois 
et  du  sphincter  intérieur?  Le  sphincter  extérieur  strié  exerce, 
en  effet,  une  véritable  fonction,  seulement  dans  un  âge  plus 
avancé,  avec  l'évolution  des  mécanismes  volitifs. 

Dans  l'incertitude  des  données  théoriques  etexpérimentales 
de  physiologie  infantile,  il  faudra  avoir  recours  à  l'analyse 
clinique,  et  c'est  pour  cela  que  nous  insistons  sur  le  fait  de 
la  microcéphalie  avec  ses  caractères  particuliers,  comme  la 
«oudure  bien  précoce  de  la  fontanelle  médiane  antérieure  et 
l'ossification  aussi  précoce  des  sutures  du  crâne,  le  front  fuyant 
€t  le  développement  exagéré  de  la  face  par  rapport  à  la  voûte 
crânienne. 

Chez  les  nourrissons  affectés  de  parésie  spastique  de 
l'intestin  que  j'ai  étudiés  à  la  Clinique  des  Enfants  de  Florence, 
on  a  donc  observé  une  microcéphalie ^on^  pour  mieux  dire,  une 
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microencéphalie^  car  la  première,  comme  dit  M.  Tanzi  (i),  est 
le  corrélatifpresque  immanquable  (l'un  cerveau  excessivement 
petit,  et,  en  effet,  en  pathologie  aussi  bien  que  dans  l'évolution 
physiologique,  c'est  toujours  le  crâne  qui  s'adapte  au  cerveau 
comme  le  fourreau  à  son  contenu. 

Dans  le  second  cas  que  je  viens  de  rapporter,  l'absence 
remarquable  du  développement  mental  constaté  deux  ans 
après  le  diagnostic  de  «  cérébropathie  congénitale  »  confirmant 
l'appréciation  du  clinicien  ne  servit  qu'à  démontrer  encore 
plus  que  l'arrêt  primitif  de  développement  des  cellules 
cérébrales  avait  déterminé,  pendant  l'allaitement,  une  invin- 
cible parésie  intestinale  et,  ensuite,  une  certaine  absence  de 
corticalité. 

Et,  en  effet,  chez  le  microcéphale  relatif  (c'est-à-dire  pas 
dans  le  sens  tératologique  classique),  Giacomini  (2)  constata, 
dans  ses  belles  recherches,  une  moindre  étendue  de  la  surface 
corticale,  une  absence  absolue  autant  que  relative  des  cel- 
lules nerveuses,  qui  étaient  aussi  histologiquementimparfaites. 


Très  intéressants  furent  les  phénomènes  nerveux  observés 
chez  les  deux  enfants  constipés  dont  nous  venons  de  rapporter 
l'histoire  :  hypertonie  de  la  musculature  des  extrémités, 
raideur  de  la  nuque,  spasmes  cloniques  diffus,  strabisme  ; 
les  mêmes  symptômes  de  méningisme,  qui  ne  sont  pas  seule- 
ment dus  à  l'intoxication  d'origine  intestinale,  ont  été  observés 
par  M.  Mya  aussi  chez  d'autres  nourrissons  microcéphales 
constipés. 

Avec  toute  probabilité,  chez  nos  microcéphales  constipés, 
l'hypoplasie  ne  s'est  pas  limitée  à  l'encéphale,  mais  s'étendit 
aussi  aux  autres  parties  de  l'axe  cérébro-spinal  ;  et  cette  dias- 
tase  des  vertèbres  sacrées,  constatée  dans  la  première  obser- 
vation, témoigne  peut-être  en  faveur  de  la  coexistence  d'une 
micromélie,  laquelle,  du  reste,  se  trouve  presque  toujours 
associée  à  la  microencéphalie  et  sert  à  démontrer  que  l'hypo- 
plasie du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière  n'est  qu'un  fait 
primitif  dans  la  vie  intra-utérine  et  qu'il  faut  en  chercher  la 

(1)  Tamzi,  Trattato  délie  Malattie  mentali,  1904. 

(i)  Giacomini,  Cervelli  dei  microcefali  [Giornaledella  /î.  Academiadi  Medicina, 
Torino). 
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vraie  cause  dans  les  troubles  trophiques  de  la  vie  embryon- 
naire, plutôt  que  dans  la  compression  exercée  par  lutérus 
maternel  ou  les  os  de  la  voûte  crânienne. 

Chez  les  nourrissons,  ou  en  général  chez  les  enfants 
microcéphaliques,  la  constipation  qui  se  manifeste  indépen- 
damment de  toute  autre  cause  morbide  serait  due  à  une 
dystrophie  primitive  du  système  nerveux  central  :  c'est  celle- 
ci  qui  déterminerait  dans  Tinnervation  gastro-intestinale  une 
asthénie  ou  une  insuffisance  remarquable  dans  les  réflexes 
produits  par  les  stimulations  mécaniques  et  chimiques  des 
excréments  sur  la  muqueuse  intestinale. 

Puisque  ces  réflexes,  d'après  Bayliss  et  Starling  (1),  pro- 
duiraient une  excitation  au-dessus  et  une  inhibition  au-des- 
sous du  segment  intestinal  stimulé,  la  résultante  de  ces  forces 
ferait  souvent  défaut  chez  les  enfants  micro-encéphaliques, 
et  c'est  alors  qu'on  aurait  la  parésie  spastique  de  l'intestin. 

Cependant,  comme  la  pédiatrie  fait  souvent  mention  d'une 
constipation  passagère  chez  les  cérébroplégiques  et  méningi- 
tiques,  il  ne  me  semble  pas  hors  de  propos  d'admettre  qu'une 
analogie  des  symptômes  cliniques  et  fonctionnels  viscéraux 
doit  correspondre,  sous  certains  égards,  aune  analogie  d'alté- 
rations anatomo-pathologiques  dans  la  substance  nerveuse  du 
cerveau  et  delà  moelle épinière  des  enfants  microcéphaliques 
et  cérébroplégiques  :  chez  les  uns,  ces  altérations  nerveuses 
sont  congénitales  et  produites  par  un  arrêt  du  développement 
de  l'axe  cérébro-spinal  du  fœtus;  chez  les  autres  (cérébro- 
plégiques), elles  sont  acquises  et  dues  à  des  agents  infectieux 
ou  simplement  phlogistiques,  et  toutes  deux  déterminent, 
entre  autres  choses,  la  parésie  spastique  de  Tintestia 
infantile. 

En  tout  cas,  des  études  et  des  recherches  nouvelles  pour- 
ront éventuellement  accroître  nos  connaissances  à  propos  de 
l'hypothèse  clinique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  observations  cliniques  que  nous 
présente  dans  ce  cas  la  médecine  des  enfants  attestent  de  plus 
en  plus  le  vide  de  l'affirmation  que  «  les  microcéphaliques  sont 
des  expériences  faites  par  la  nature  pour  démontrer  que  les 
hémisphères  cérébraux  n'ont  pas  d'importance  dans  la  vie 
végétative  ». 

(I)  Bayliss  el  Starling,  The  Journal  of  Pht/siology,  XXIV,  1800. 
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AU  contraire,  nos  modestes  observations  confirmeraient  que 
Tencéphale  a  une  véritable  influence  sur  le  centre  ano-spinal 
et  sur  les  centres  sympathiques  analogues;  et  que,  dans  Técorce 
cérébrale,  existent  des  centres  particuliers  qui,  de  même  que 
les  corps  quadrijumeaux  et  les  pédoncules,  stimulés  artifi- 
ciellement, provoquent  le  péristaltisme  intestinal  [Meyer  (1), 
Ott  (2),  Bocbefontaine,  Sherrington  (3)J. 

La  dystrophie  de  ces  centres  corticaux  de  la  motilité  intes- 
tinale qu'il  faut  admettre  dans  les  cérébropathies  congénitales 
de  certains  nouveau-nés  microcéphaliques  est,  en  effet, 
Tunique  et  première  raison  de  quelques  constipations  paré- 
tico-spastiques  des  nourrissons  et  des  enfants. 


Est-il  admissible  que,  chez  ces  sujets,  on  ait,  après  la  nais- 
sance, dans  le  premier  âge,  un  développement  ultérieur  de 
ces  centres  automatiques  de  la  motilité  intestinale  et  Taide 
éventuel  des  centres  et  des  mécanismes  volitifs  de  la  défé- 
cation ? 

Peut-être  :  maisTobscrvation  clinique  et  les  renseignements 
des  auteurs  nous  avertissent  qu'il  faut  se  méfier,  dans  ces 
cas,  de  pronostics  trop  bénins  ;  je  crois  aussi,  en  me  rapportant 
aux  cas  étudiés,  que  le  cerveau  d'un  nourrisson  microcépha- 
lique  reste  tel  qu'il  est  :  un  organe  vieux  avant  d'avoir  vécu, 
las  avant  d'avoir  travaillé. 

Avec  des  facultés  tardives  et  paresseuses,  il  est  fort  naturel 
que  son  rôle  dans  la  vie  végétative,  surtout  pendant  l'allai- 
tement, et  dans  la  vie  de  relation  ensuite,  doit  être  bien 
misérable.  La  thérapeutique  médicale  peut,  mais  seulement 
pour  quelques  jours,  masquer  ses  défauts.  L'insuffisance 
nerveuse  permanente  qui,  à  son  tour,  favorise  la  morbidité 
des  enfants  cérébropathiques  constipés,  ne  permet  qu'un  pro- 
nostic réservé. 

Conclusions. 

1*"  Il  y  a,  parmi  les  variétés  étiologiques  de  constipation 
infantile,  une  forme,  caractérisée  par  Isl persistance  à  Ntat  fœtal 
de  r activité  motrice  de  f  intestin  ; 

(n  Mbybr,  NeuToL  Centralblall,  XIl,  1893. 

^2)  Ott,  Journal  of  Physioloç/y^  U,  1879. 

(3)  Shkrriiioton,  Central blatt  fur  PhysioL,  Bd.  VI,  1893. 
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2^*  Le  tableau  clinique  de  cette  parésie  intestinale  primitive 
du  nourrisson  est,  à  peu  près  le  même  que  dans  toute  autre 
constipation  fonctionnelle  des  enfants  ;  cependant  on  le  trouve 
bien  fréquemment  associé  à  des  phénomènes  de  méningisme 
temporaire  ; 

3**  Avant  d'instituer  le  diagnostic  de  constipation  d'origine 
nerveuse  congénitale,  il  faut  exclure  naturellement  toute 
<;ause  commune  ou  possible  de  paresse  intestinale  dans  le 
premier  âge  :  pourtant  ces  coprostases  n'alternent  jamais  avec 
des  périodes  de  diarrhée  par  irritation  de  la  muqueuse  intes- 
tinale ;  on  dirait  que  celle-ci  est  aussi  peu  sensible  aux  exci- 
tations physiologiques  qu'aux  irritations  pathologiques  ; 

4**  Une  cérébropathie  congénitale^  —  hypoplasie  encéphalique 
et  probablement  aussi  imparfait  développement  de  la  moelle 
épinière,  —  est  dans  ces  cas  la  cause  de  la  parésie  spastigue 
primitive  du  tube  digestif; 

S**  La  microcéphalie,  qui  est  presque  toujours  secondaire  à 
une  malformation  congénitale  du  système  nerveux,  si  elle  est 
sûrement  reconnue  chez  les  enfants  opiniâtrement  constipés 
dès  la  naissance,  représente  un  signe  morphologique  qui  indique 
clairement  la  pathogénie  du  syndrome  morbide  ; 

6°  Presque  toutes  les  variétés  de  constipation  fonctionnelle 
<les  nourrissons  et  des  enfants  sont  passagères  ;  c'est  ici  et 
dans  plusieurs  constipations  organiques  que  la  diététique 
rationnelle,  la  thérapeutique  médicale  ou  le  bistouri 
amènent  la  guérison  ;  au  contraire,  dans  les  parésies  intes- 
tinales primitives,   lo  pronostic  doit  être  très  réservé  ; 

T*»  \J hydrothérapie ^y électricité^  \e?nassage,  loin  de  constituer 
toujours  un  traitement  efficace,  peuvent  toutefois  être  essayés 
pour  corriger  l'asthénie  des  couches  musculaires  de  l'intestin 
et  améliorer  les  conditions  générales  des  enfants  cérébropa- 
thiques  dès  la  naissance. 
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QUELQUES    CAS 

DE  SÉROTHÉRAPIE  ANTISTREPTOCOCCIQUE 
Par  le  D'  A.  FILIA 

{Clinique  pédiatrique  de  rUniversité  de  Rome  dirigée  par  ie  professeur  Concetti.) 

Les  jugements  que  la  Clinique  a  portés  sur  tout  ce  qui 
concerne  l'usage  des  sérums  antistreptococciques  dans  les  diffé- 
rentes affections  sont  bien  disparates  :  d'un  côté,  les  enthou- 
siasmes excessifs,  quelquefois  pas  même  rigoureusement 
justifiés;  de  Tautre,  le  discrédit  absolu,  qui  aussi  ne  parait 
pas  mériter  une  trop  grande  généralisation. 

Dans  une  note  essentiellement  clinique  comme  celle-ci,  je 
ne  crois  pas  devoir  parler  de  la  question  très  voisine  de  l'unité 
ou  de  la  pluralité  des  streptocoques. 

Selon  les  dernières  recherches,  si  l'on  ne  peut  pas  démon- 
trer la  pluralité  des  streptocoques  comme  espèces,  on  est 
toutefois  obligé  d'en  reconnaître  les  variétés  avec  nombreuses 
et  différentes  réactions  et  tendances  biologiques.  Ce  fut  la 
clinique  qui  apporta  la  meilleure  contribution  contre  la  théorie 
de  l'identité.  On  vérifia  ainsi  ce  qui  est  arrivé  d'autres  fois  : 
c'est-à-dire  que,  souvent,  tout  en  regrettant  de  ne  pas  pouvoir 
accepter  des  remèdes  trop  facilement  lancés  par  des  labo- 
ratoires de  science  pure,  et  accueillis  avec  enthousiasme  par 
l'humanité  souffrante,  la  clinique  elle-même  nous  donna 
un  peu  de  lumière  et  ramena  les  expérimentateurs  sur  le 
chemin  parcouru.  Les  tentatives  pour  la  production  d'un 
sérum  antistreptococcique  nous  le  prouvent. 

Étant  donné  la  ditfusion  des  streptocoques  et  le  nombre  des 
'infections  quïls  produisent,  surtout  à  Tâge  infantile,  nous 
avons  pu  expérimenter  dans  notre  clinique  cette  thérapie 
spécifique  dans  quelques  infections  streptococciques  que  nous 
avons  rencontrées. 

Le  sérum  employé  fut  toujours  celui  de  Marmorcck,  fourni 
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par  rinstitut  Pasteur  de  Paris.  Pour  apporter  une  contribution 
dans  la  question,  je  citerai  quelques  cas  des  plus  intéressants, 
que  j'ai  suivis  et  étudiés  moi-même  dans  la  clinique  pédia- 
trique  de  Rome. 

Paemiercas.  —  £.  T..,  enfant  âgéde  neuf  mois,  atrophique,  peu  ration- 
nellement  nourri,  dyspeptique.  Depuis  deux  joui*s  (8  février),  il  a  beaucoup 
de  fièvre  et  de  diarrhée,  et  il  est  reçu  dans  la  clinique. 

Examen  objectif.  —  Eczéma  rétro-auriculaire  à  gauche  et  rhagadesdans 
le  sillon  auriculo-temporal.  Ensipéledela  région  temporo-fron taie.  Rien 
du  côté  du  thorax.  Légère  tuméfaction  de  la  rate.  Micropolyadénile  cer- 
vicale et  inguinale.  T.  39<>,9.  —  P.  150.  —  K.  98.  —  Cure  locale  :  com- 
presses à  la  formaline.  Pulvérisations  avec  une  solution  éthérée  de 
sublimé  (1  p.  100). 

10  février.  —  Érysipèle  étendu  jusqu'à  la  moitié  du  front  et  autour  des 
paupières  de  l'œil  gauche.  --  Injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antistreptococcique  et  demi-seringue  d'huile  camphrée.  Compresses 
à  la  formaline  (10  p.  100). 

11  février. —  La  région  érysipélateuse  légèrement  pâlie,  soif  ardente, 
délire;  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antislreptococcique, 
outre  lacure  locale.  Apparition  de  phlyctène  au  cuir  chevelu;  du  liquide  de 
celles-ci,  on  cultive  le  streptocoque. 

13-1 4 février.  — Tache  réduit^e  près  deTeczéma;  grave  prostration;  pouls 
petit,  fréquent;  injection  d'huile  camphrée  et  de  caféine. 

15  février.  —  Toux  fréquente  ;  injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antislreptococcique. 

16-17  février.  —  État  général  meilleur.  On  peut  dire  que  l'éi^sipèle  a 
disparu;  apyrexie;  l'enfant  se  nourrit  bien. 

21  février.  •—  Contraction  delanuque,  hypertonie  générale;  vomisse- 
ment; lièvre;  sui*sauts  musculaires.  Ponction  lombaire  avec  extraction  de 
15  centimètres  cubes  d'un  liquide  limpide  contenant  de  Talbumine. 
T.  390,7. 

26  février.  —  L'étal  précédent  continue.  Deuxième  ponction  lombaire. 
Ouverture  d'un  petit  abcès  dans  la  région  mastoïdienne  gauche  :  pus 
plutôt  abondant,  jaune,  crémeux,  duquel  on  cultive  des  streptocoques  et 
staphylocoques. 

28  février-21  mars.  —  Fièvre  légère,  avec  quelques  jours  d'apyrexie  ; 
fréquentes  contractions  à  la  nuque;  hypertonie  du  membre  inférieur 
droit  :  état  général  très  dépéri. 

22  mars.  —  Rigidité  de  la  nuque;  convulsions;  hypodermoclises  fré- 
quentes avec  la  solution  physiologique  de  Na(^l. 

25  mars.  —  L'abattement  des  forces  continue  ;  contraction  de  la  nuque: 
membres  inférieurs  contractés  sur  le  bassin  ;  dermographisme  ;  marasme 
progressif. 

21  avril.  —  Nouvelle  érysipèle  à  la  conque  du  pavillon  de  Toreille 
droite.  Cure  locale  avec  la  formaline.  Le  processus  s'étend  le  lendemain 
à  la  face;  mais,  deux  jours  après,  il  disparait.  Toutefois  les  conditions 
générales  sont  très  graves,  et  l'enfant  meurt  le  27  avril. 

Deuxième  cas.  —  t/.  /..,  enfant  âgé  de  vingt-cinq  jours.  Rien  chez  les 
parents.  Né  asphyxié  par  deux  tours  du  cordon  ombilical  autour  du  cou, 
il  respira  une  heure  après  :  il  était  enflé,  petit,  dénourri.  11  fut  mis  au  sein 
après  vingt-quatre  heures;  après  douze  heures,  il  émit  le  méconium.  Au 
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moment  de  la  naissance,  rapporte  la  mère,  il  n'avait  aucune  éruption  sur 
la  peau,  excepté  une  légère  rhinite.  Cordon  ombilical  tombé  trois  jours 
après,  sans  suppuration  de  la  cicatrice.  Six  ou  sept  jours  après  sa  nais- 
sance, desquamation  aux  mains  et  aux  plantes  des  pieds  pendant  deux 
ou  trois  jours.  Depuis  dix  jours,  Tenfant  a  le  pied  droit  enflé  avec  rou- 
geur et  douleur  à  la  plus  petite  pression.  Après  trois  jours,  disparition  de 
ces  symptômes,  et  il  reste  une  boule  qui  maintenant  apparaît  comme  un 
petit  abcès.  T.  3V,H.  On  note  en  outre  un  œdème  avec  rougeur  de  la  main 
droite,  surtout  sur  le  dos,  avec  douleur  intense  à  la  pression.  On  pro- 
voque aussi  une  douleur  intense  quand  on  touche  ou  soulève  tout  le 
membre  droit.  Œdème  dur  du  scrotum. 

8  février.  —  On  vide  le  pus  de  l'abcès  du  pied  :  on  cultive  en  culture 
pure  un  streptocoque  qui  peut  tuer  en  vingt-quatre  heures  un  lapin  par 
streptococcémie  à  la  dose  de  3  centimètres  cubes  de  culture  en  bouillon. 
La  même  chose  est  obtenue  avec  le  pus  de  la  main.  La  santé  de  Tenfant 
s'améliore;  il  est  apyiMÎ  tique;  mais,  deux  jours  après,  la  température  monte 
de  nouveau. 
•  12  février.  —  Apparition  d'un  abcès  semblable  aux  précédents  au  niveau 
de  Téminence  thénar. 

1 7  février.  —  Infiltration  de  tout  le  membre  supérieur  gauche,  surtout  près 
du  coude;  engorgement  des  glandes  sous-axillaires  du  même  côté  et  infiltra- 
tion de  la  paroi  thoracique  latérale  gauche.  Injection  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum  antistreptococcique. 

18  février.  — Amélioration  des  symptômes  locaux  précédents;  mais  nou- 
velle infiltration  du  pied  et  de  la  jambe  droite.  T.  36°,  conditions  géné- 
rales graves.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistrepto- 
coccique. Les  conditions  générales  se  font  toujours  plus  graves,  et  après 
deux  jours,  dès  la  dernière  injection,  il  meurt. 

Troisième  cas.  —  A.L,.,  enfant  âgé  de  onze  mois.  Rien  chez  les  parents. 
Né  à  terme,  nourri  au  sein  maternel,  avec  un  allaitement  assez  régulier. 
Conditions  de  développement  bonnes.  Selon  ce  (lue  rapporte  sa  mère, 
Tenfant  depuis  quatre  ou  cinq  jours  a  de  la  fièvre  et  présente  de  la  diffi- 
culté à  la  déglutition  et  un  peu  aussi  à  la  respiration. 

Par  Texamen  objectif,  on  constate  une  tuméfaction  de  la  grosseur  d'une 
noix  derrière  la  tonsille  gauche  et  qui  arrive  en  bas  derrière  le  pharynx. 
Pendant  l'exploration  digitale,  cette  tuméfaction  est  rompue  et  donne 
issue  à  une  grande  quantité  de  pus.  L'examen  des  autres  organes  est 
négatif.  T.  37«,9.  P.  100. 

10  mai.  —  Conditions  générales  assez  bonnes.  Apparition  d'une  remar- 
quable tuméfaction  au  genou  droit  contenant  du  liquide. 

12  mai.  —  On  vide  l'abcès  du  genou  :  et  du  pus  on  cultive  en  culture 
pure  un  streptocoque,  dont  3  centimètres  cubes  de  culture  en  bouillon, 
injectés  à  un  lapin,  lui  causent  la  mort  par  streptococcémie  en  trente-deux 
heures.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique. 

15  mai.  —  Nouvel  abcès  dans  le  tissu  sous-cutané  de  la  jambe  gauche, 
injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique.  Après 
avoir  vidé  l'abcès  du  pus,  on  cultive  le  streptocoque  en  culture  pure. 

17  mai.  —  Conditions  générales  mauvaises.  Pouls  petit.  T.  39°.  Injec- 
tions excitantes,  hypodermoclises.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antistreptococcique. 

18  mai.  —  Apparition  de  plusieurs  abcès  au  niveau  de  l'articulation  coxo- 
fémorale  droite  et  du  genou  gauche  ;  on  les  vide.  Injection  de  20  centi- 
mètres cubes  de  sérum  antistreptococcique. 
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49  mai.  —  Les  conditions  générales  de  l'enfant  se  font  toujoure  plus 
graves.  Injections  excitantes. 

20  mai. — injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique. 

22  mai.  —  Apparition  d'un  abcès  dan^  la  plèvre  gauche.  Injection  de  20 
centimètres  cubes  de  sérum.  Injections  excitantes,  hypodermoclyse.  Les 
conditions  générales  de  Tenfant  se  font  encore  plus  graves;  la  tempéra- 
ture est  toujours  haute.  Trois  jours  après,  il  meurt^ 

Quatrième  cas.  —  L  L...,  enfant  âgée  de  dix-neuf  mois.  Rien  chez  les 
parents.  Née  à  terme,  nourrie  par  le  sein  maternel  jusqu'à  l'âge  de  cinq 
mois;  puis  elle  commença  à  manger  de  tout  ;  on  lui  donna  aussi  du  vin. 
Dès  cette  époque  elle  a  souffert  de  fréquents  dérangements  gastro-intesti- 
naux, fébriles.  Depuis  quatre  mois  l'enfant  a  maigri  beaucoup  ;  elle  est 
pâle  et  a  la  fièvre  plus  souvent.  Depuis  cinq  jours,  fèces  verdàtres 
avec  beaucoup  de  mucus,  striées  de  sang,  lénesme  rectal  et  tendance  au 
prolapsus  ;  trois  à  quatre  selles  à  l'heure.  L'examen  objectif  est  négatif 
pour  le  thorax.  Abdomen  très  gros;  foie  et  rate  augmentés.  Légère  érup- 
tion de  purpura  sur  la  région  du  foie  et  sur  la  poitrine.  T.  38»,6.  P.  154. 

iO  mai.  —  Dans  les  trois  premiei-s  jours  (10,  11, 12)  on  fait  une  injection 
par  jour  de  sérum  antidysentérique  Celli-Valenti.  L'aspect  des  fèces  est 
meilleur,  mais  à  peine;  le  sang  diminue  et  aussi  le  nombre  des  selles,  qui 
descend  à  une  par  heure  :  toutefois  les  conditions  générales  de  l'enfant 
ne  sont  pas  meilleures.  Le  purpura  se  répand  sur  le  tronc  jusqu'aux 
membres.  L'examen  bactériologique  des  fèces  donne  des  colonies  de 
coli-bacille  et  des  streptocoques  avec  prépondérance  des  derniers.  Sont 
toujours  présents  le  lénesme  douloureux,  le  prolapsus  et  la  fièvre. 

15  mai.  —  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococ- 
cique. Le  sang  dans  les  fèces  augmente. 

46  mai.  —  Injection  nouvelle  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  antis- 
treptococcique. 

17  mai.  —  Dans  les  dernières  vingt -quatre  heures,  on  remarque  quinze 
selles  sans  aucune  trace  de  sang.  La  température  diminue;  le  purpura  est 
presque  disparu  ;  l'état  général  est  assez  bon.  Injection  de  20  centimètres 
cubes  de  sérum  antistreptococcique. 

19  mai.  — Conditions  générales  améliorées;  appétit  ;  une  selle  toutes  les 
heures.  Les  fèces  sont  améliorées,  avec  une  moindre  quantité  de  mucus  et 
absence  de  sang.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antistrepto- 
coccique. Les  conditions  de  l'intestin  aussi  bien  que  celles  de  l'état  général 
de  l'enfant  se  font  de  jour  en  jour  meilleuros  ;  de  sorte  qu'après  quelques 
jours  elle  sort  de  la  clinique  guérie  de  ses  troubles  intestinaux,  et  on  lui 
ordonne  une  cure  reconstituante  au  dispensaire. 

Cinquième  cas.  —  W.  /)...,  enfant  âgé  de  dix-huit  mois,  avait  été  guéri  par 
nous,  cinq  mois  auparavant,  pour  une  diphtérie  pharyngienne.  11  nous 
est  amené  parce  que,  depuis  quatre  jours,  il  a  une  fièvre  intense  avec  res- 
piration difficile  et  ronflante  :  glandes  sous-maxillaires  grosses  jusqu'à 
la  grosseur  d'un  œuf  de  pigeon.  Rhinite  purulente;  paroi  pharyngienne 
œdémateuse,  très  rouge,  saillante.  On  diagnostique  un  abcès  rétropharyn- 
gien.  En  effet,  à  l'aide  d'une  ponction  exploratrice,  on  obtint  un  peu  de 
pus,  qui  contenait  seulement  des  streptocoques  et  aucun  bacille  de 
Lœffler.  T.  39'>,5.  Injection  de  2  000  unités  de  sérum  antidiphtérique. 

29  janvier.  —  L'incision  de  l'abcès  donne  issue  à  du  pus  jaune,  crémeux, 
en  assez  grande  quantité,  dont  on  fait  les  cultures. 

30  janvier.  —  Pendant  la  nuit,  les  conditions  de  la  respiration  deviennent 
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alarmantes  ;  on  fait  la  trachéotomie,  laquelle  donne  issue  à  du  pus, 
aussitôt  après  avoir  incisé  les  anneaux  trachéaux  (abcès  sous-muqueux)  : 
on  injecte  encore  2  000  unités  de  sérum  antidiphtérique. 

L'examen  des  cultures  montre  la  présence  de  streptocoques. 

4  février.  —  La  plaie  delà  trachéotomie  se  tuméfie  avec  des  ulcérations, 
et  une  sécrétion  purulente  fétide  apparaît.  En  même  temps  éry thème 
érysipélateux  du  cuir  chevelu  avec  œdème  du  front. 

Injection  de  10  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococciqueétcure 
locale  avec  solution  éthérée  de  sublimé.  Pendant  les  jours  suivants  se 
forma  une  collection  purulente  au-dessous  du  cuir  chevelu,  que  Ton  incisa. 
L'examen  du  pus  donna  en  abondance  des  streptocoques;  on  injecta 
encore  30  centimètres  cubes  de  sérum  antistreptococcique  dans  les  jours 
suivants,  et  on  continua  la  cure  locale.  La  fièvre  tomba,  et,  après  vingt 
et  un  jours,  Tenfant  sortit  guéri. 

Sixième  cas.  —  H.  L.,  enfant  âgé  de  six  ans.  Scarlatine  plutôt  grave. 
Pendant  la  convalescence,  en  pleine  desquamation,  la  fièvre  s'éleva  de 
nouveau  ;  il  y  avait  une  grave  angine,  avec  exsudation  pultacée  etsi  doulou- 
reuse qu'elle  empêchait  la  déglutition;  notable  tuméfaction  des  ganglions 
rétro  et  sous-maxillaires;  agitation,  insomnie.  Urines  normales.  Pendant 
une  semaine^  on  le  traite  inutilement  avec  bains  et  compresses  chaudes, 
vessie  de  glace  au  cou  et  plusieurs  antipyrétiques.  L'examen  de  Texsuda- 
tion  du  pharynx  est  négatif  pour  l'infection  diphtérique  et  révèle  seule- 
ment des  streptocoques. 

Températures  variables  entre  39,  40  et  40o,8,  avec  tendance  à  s'élever 
au-dessus  de  40**.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  de  Marmoi^eck 
et,  le  matin  suivant,  de  nouveau  10  centimètres  cubes.  Le  soir,  la  fièvre 
tombe;  notable  amélioration  de  l'angine;  l'enfant  peut  bien  avaler  et 
dort  tranquillement.  Après  deux  jours  de  parfait  bien-être,  la  tempéra- 
ture s*élèvede  nouveau,  mais  sans  se  porter  au-dessus  de  40°,  et  continue 
encore  cinq  à  six  jours;  l'angine  aussi  avait  recommencé,  mais  de  forme 
moins  grave.  On  pratique  encore  une  injection  de  10  centimètres  cubes 
desérum.  Malheureusement  ce  flacon-là  devait  être  souillé;  car  unesepsie 
locale,  rapide  et  très  grave,  suivit  au  lieu  injecté,  b\  une  intervention 
chirurgicale  devint  nécessaire.  L'enfant  finit  par  gi^érir  complètement. 

Quelle  fut  Tefficacité  du  sérum  dans  les  cas  que  j'ai 
rapportés? 

Dans  le  premier  (érysipèle  facial),  quoiqu'on  ait  remarqué 
une  légère  et  partielle  amélioration  des  phénomènes  locaux, 
toutefois  on  n'eut  pas  d'action  bienfaisante  sur  l'état  général  : 
les  abaissements  de  la  température  après  l'injection  du  sérum 
ont  toujours  duré  très  peu,  et,  le  lendemain,  la  courbe  remon- 
tait au  même  niveau  qu'auparavant,  en  môme  temps  que  les 
conditions  du  pouls  et  de  la  respiration  réclamaient  l'usage 
du  camphre  et  de  la  caféine. 

Tout  en  persistant  dans  les  injections  de  sérum,  les  condi- 
tions du  petit  malade  ne  changèrent  point  ;  de  brèves  périodes 
d'apyrexie  alternèrent  avec  des  phénomènes  généraux  très 
graves  ;  et  nous  assistons  à  des  phénomènes  méningés,  à  la 
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production  J^abcès  et  à  une  nouvelle  invasion  de  Térysipèle. 
Dans  cette  alternative  d^améliorations  éphémères  et  de 
rechutes,  l'aggravation  toujours  croissante  de  Tétat  général 
amène  la  mort. 

Dans  les  deuxième  et  troisième  cas  d'infection  streptococ- 
cique,  les  résultats  ne  sont  pas  plus  heureux.  Dans  ces  deux 
cas,  on  remarque  aussi  un  manque  presque  absolu  d'amélio- 
ration dans  les  phénomènes  locaux,  et  presque  aucune  action 
sur  les  conditions  générales  des  petits  malades,  dont  Tun 
meurt  après  deux  jours,  Tautrc  après  trois  jours,  dès  la  der- 
nière injection. 

Dans  le  quatrième  cas  d'entérite  folliculaire  mixte  par  le 
streptocoque  et  par  le  Barjerium  coli  dt/sentenctis^  il  semble 
que  les  phénomènes  locaux  et  généraux  aient  été  heureu- 
sement inlluencés  :  le  sang  a  disparu  dans  les  fèces;  la  lièvre 
diminua  aussi  bien  que  le  purpura.  Même  chaque  injection 
de  sérum  antistreptococcique  amena  l'amélioration  des  fonc- 
tions intestinales  et  des  conditions  générales.  La  guérison  fut 
complète. 

Dans  le  cinquième  cas  de  rhinite  purulente  avec  abcès 
rétro-pharyngien,  érysipèle  du  cuir  chevelu,  et  consécuti- 
vement collection  purulente  au-dessous  de  celui-ci,  les  injec- 
tions de  sérum  antistreptococcique  donnèrent  une  assez  forte 
amélioration  de  l'état  de  Tenfant.  Cependant  la  chute  de  la 
température  ne  suivit  pas  de  si  près  l'injection,  et  localement 
celle-ci  n'em pécha  pas  la  formation  du  pus  au-dessous  de  la 
région  érysipélateuse,  qui  fut  vidée.  En  tout  cas,  après  Tin- 
jeclion  plus  forte  (30  centimètres  cubes)  ne  se  produisirent 
pas  de  nouveaux  incidents  morbides,  et  on  obtint  la  guérison. 

Dans  le  sixième  cas  d'infection  streptococcique,  l'action  du 
sérum  parait  évidemment  favorable,  quoique,  après  quelques 
jours,  les  phénomènes  locaux  et  la  réaction  fébrile  aient  eu  île 
nouveau  le  dessus.  Cependant,  en  ne  tenant  pas  compte  de 
l'incident  dû  à  la  dernière  injection,  avec  presque  toute  cer- 
titude, on  peut  affirmer  que  dans  ce  cas  le  sérum  antistrepto- 
coccique a  influé  efficacement  sur  le  cours  de  la  maladie. 

En  résumé,  on  peut  compter  trois  cas  favorables  et  trois 
défavorables.  L'inconstance  dans  l'action  de  ce  sérum, 
laquelle  apparaît  clairement  dans  toutes  les  observations 
cliniques  faites  jusqu'à  présent,  s'est  aussi  vérifiée  dans  les 
quelques  cas  que  j'ai  rapportés. 
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Inconstance  qui  trouve  son  explication  logique  dans  la  non- 
spécificité  du  sérum  antistreptococcique,  puisque,  semble-t-il, 
on  est  obligé  d'admettre  que  les  différents  sérums  présentent 
de  l'efficacité  seulement  contre  le  streptocoque,  qui  sert  à 
fabriquer  le  même  sérum.  Pour  cela,  on  ne  peut  pas  ne  pas  être 
d'accord  avec  ceux  qui,  partant  de  la  conception  de  la  plura- 
lité des  streptocoques,  demandent  un  sérum  à  plusieurs 
effets,  tiré  d'animaux  immunisés  contre  un  nombre  considé- 
rable de  streptocoques. 

Aussi  bien  contre  la  scarlatine,  les  sérums  tirés  d'un  seul 
streptocoque  se  sont  montrés  moins  efficaces  que  ceux  qui 
sont  tirés  de  l'ensemble  des  streptocoques  circulant  dans  le 
sang.  La  distinction  difficile  des  nombreuses  variétés  du  strep- 
tocoque rend  très  problématique  cette  thérapie  spécifique. 
Cependant,  étant  donné  que  les  sérums  jusqu'à  présent  connus 
sont  inoffensifs,  on  pourra  toujours  expérimenter  leur  effi- 
cacité et  espérer  rencontrer,  dans  le  cas  particulier,  l'action 
spécifique  qui  doit  donner  d'heureux  résultats. 

Toutefois  on  ne  négligera  jamais  les  autres  moyens  médi- 
caux et  chirurgicaux  capables  d'éliminer  le  plus  rapidement 
et  le  plus  complètement  possible  l'agent  morbide  et  pour 
mettre  l'organisme  dans  les  meilleures  conditions  de  résis- 
tance. 
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NÉPHRITE  AIGUË  CONSÉCUTIVE  A  L'IMPÉTIGO 
PÉDICULAIRE 

Par  le  Di-  GAZAL  (de  Toulouse). 


Assez  nombreuses  sont  les  complications  internes,  viscérales  ou 
autres,  auxquelles  peuvent  donner  naissance  certaines  derma- 
toses de  Tenfant.  L'appareil  broncho-pulmonaire,  le  système 
nerveux,  le  rein,  l'appareil  digestif,  le  squelette,  peuvent  être 
atteints  secondairement  dans  le  cours  d'une  affection  cutanée  et 
présenter  des  lésions  plus  ou  moins  graves  dont  la  dermatose 
constitue,  sans  conteste,  le  point  de  départ.  Parmi  les  faits  de  cet 
ordre,  les  complications  rénales  occupent  une  place  importante.  La 
gale,  Timpétigo,  Teczéma  impétiginisé,  Tecthyma,  etc.,  en  dehors 
des  albuminuries  qui  parfois  les  accompagnent,  sont  susceptibles 
d'agir  sur  le  tissu  rénal  et  de  déterminer  de  véritables  néphrites. 

Ces  néphrites  secondaires  à  une  infection  cutanée  ne  sont  pas 
cependant  d'une  observation  courante;  aussi  ai-je  cru  devoir  en 
rapporter  un  cas,  que  j'ai  pu  suivre  récemment,  dans  lequel  des 
lésions  rénales  assez  intenses  sont  survenues  chez  un  jeune 
enfant  porteur  d'impétigo  pédiculaire. 

Marcel  B...,  âgé  de  quatre  ans  et  trois  mois,  est  amené  à  ma  consulta- 
tion de  la  Policlinique  le  4  février  190'». 

11  n'y  a  rien  de  particulier  à  signaler  dans  letat  de  santé  de  cet  enfant 
îusqu  au  mois  de  juillet  dernier,  époque  où  il  a  été  atteint  d'impétigo  du 
cuir  chevelu.  En  l'absence  de  tout  traitement  approprié,  les  lésions  impé- 
tigineuses  se  sont  peu  à  peu  étendues  en  surface  ;  et  la  présence  de  poux, 
qui  n'ont  pas  tardé  à  pulluler  dans  ce  milieu  favorable,  n  a  pas  peu  con- 
tribué, par  suite  des  grattages  de  l'enfant,  à  la  diffusion  des  lésions.  La 
suppumtion,  devenue  abondante,  à  la  faveur  de  cheveux  longs,  a  formé 
des  croûtes  épaisses  recouvrant  toute  la  surface  du  cuir  chevelu. 

L'état  général  de  ce  petit  garçon  a  été  nécessairement  influencé  par  de 
pareilles  lé>ions  datant  de  plusieurs  mois. 

Le  30  janvier,  les  parents  ont  remai'qué  que  les  chevilles  de  l'enfant 
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étaient  gonflées.  Le  lendemain  et  les  jours  suivants,  Fenfluœ  s'étendait 
aux  membres  inférieurs,  et  peu  à  peu  Tœdème  se  généralisait  à  tout  le 
corps. 

Des  vomissements  sont  survenus  à  ce  moment,  et  en  même  temps  les 
urines  ont  diminué  notablement  de  volume,  présentant  une  teinte 
foncée,  couleur  café,  qui  a  frappé  les  parents.  Il  n'y  aurait  pas  eu  d'éléva- 
tion de  température.  Malgré  ces  divers  troubles,  Marcel  a  continué  sa 
vie  ordinaire,  sortant  et,  avec  un  appétit  très  diminué,  s'alimentant 
comme  d'habitude.  Cependant  il  pouvait  difficilement  se  tenir  debout 
et  faisait  des  chutes  fréquentes. 

C'est  dans  ces  conditions  que  je  vois  l'enfant  le  4  février  dernier. 
Ce  qui  frappe  tout  d'abord,  c'est  une  bouffissure  de  la  face  avec 
pâleur  extrême  des  téguments.  Anasarque  généralisée.  L'œdème  est 
surtout  apparent  aux  paupières,  aux  membres  inférieurs  ;  il  est  égale- 
ment très  accusé  aux  bourses,  à  la  verge,  à  la  région  lombaire  et 
notamment  au  niveau  de  l'abdomen,  autour  de  l'ombilic,  où  il  existe  un 
gonflement  considérable  ;  le  tissu  cellulaire,  pris  entre  deux  doigts, 
conserve  à  ce  niveau  une  empreinte  très  profonde.  11  existe  un  peu 
d'ascite.  Pas  de  souffle  cardiaque  ni  d'œdème  pulmonaire.  La  tempéra- 
ture est  normale. 

A  la  région  lombaire,  tuméfiée,  l'enfant  éprouve  une  douleur  qui  est 
exaspérée  d'une  façon  assez  vive  par  la  pression.  La  langue  estsaburrale  ; 
quelques  vomissements. 

Les  lésions  du  cuir  chevelu  sont  très  actives  et  recouvrent  toute  la  tète 
jusqu'à  la  nuque.  Il  existe  même  des  croûtes  consécutives  à  des  lésions 
de  grattage  jusqu'à  la  partie  supérieure  du  dos.  Les  ganglions  de  la 
nuque  et  rétro-auriculaires  sont  notablement  tuméfiés. 

L'enfant  urine  très  peu  ;  l'examen  de  l'urine  pratiqué  sur  le  champ 
montra  la  présence  d'une  quantité  considérable  d'albumine. 

Traitement.  Repos  complet  au  lit;  régime  lacté  absolu;  5  grammes 
d'eau-de-vie  allemande.  Ventouses  sèches  à  la  région  lombaire. 

Comme  traitement  local,  on  fait  tomber  les  croûtes  par  des  applica- 
tions prolongées  de  cataplasmes  d'amidon  cuit  ;  les  cheveux  sont  coupés 
aussi  courts  que  possible;  après  lavages  au  phénosalyl,  on  applique  une 
pommade  à  l'oxyde  de  zinc  et  au  salol,  remplacée,  après  deux  jours,  par 
une  pommade  au  calomel. 

L'analyse  de  l'urine  des  vingt-quatre  heures  donne  les  résultats 
suivants  : 

Volume  :  400  grammes;  couleur  jaune  brunâtre  avec  dépôt  abondant; 
4  grammes  d'albumine  par  litre.  Au  microscope  :  cylindres  hyalins, 
cylindres  granuleux,  cylindroïdes  ;  amas  nombreux  d'urate  acide  de  soude. 

Le  9  février,  l'anasarque  a  bien  diminué;  l'œdème  est  seulement 
accusé  à  la  région  ombilicale  et  aux  organes  génitaux.  L'état  général  est 
bon;  il  n'y  a  plus  eu  de  vomissements;  les  fonctions  digestives  sont 
normales;  il  existe  cependant  de  la  constipation.  Le  volume  des  urines 
atteint  850  grammes  en  vingt-quatre  heures  ;  elles  sont  moins  foncées, 
de  couleur  rosée,  et  renferment  1k%50  d'albumine  par  litre.  L'enfant 
prend  25  centigrammes  de  calomel. 

Du  côté  du  cuir  chevelu,  l'amélioration  est  sensible;  les  parasites  ont 
disparu  depuis  les  premiers  pansements.  ^ 

Le  13  février,  l'œdème  n'est  plus  apparent;  la  quantité  d'urine  s'élève 
à  1  litre;  elle  est  encore  rosée  avec  dépôt  rougeâtre  assez  abondant. 
Albumine  :  0»%80  environ.  L'impétigo  est  en  très  bonne  voie  ;  à  peine 
existe-t-il  quelques  petites  croûtes  sèches  disséminées. 
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21  février.  —  Après  être  remontée  à  1»%50,  Talbumine  est  à  0»',40 
environ.  L*urine,bien  moins  colorée,  atteint  un  volume  de  1 200  grammes 
par  vingtr-quatre  heures.  L'impétigo  est  totalement  guéri;  la  tète  est 
absolument  propre. 

Durant  tout  le  mois  de  mars,  avec  quelques  légères  recrudescences, 
Talbumine  persiste  encore,  mais  en  très  petite  quantité.  L*enfant  a  repris 
des  forces  ;  alimentation  mixte. 

Au  commencement  d'avril,  il  n*existe  plus  d^albumine  dans  Turine,  et 
Tenfant  reprend  peu  à  peu  sa  vie  normale. 

C'est  là  un  cas  des  plus  nets  de  néphrite  microbienne  secondaire 
à  une  infection  cutanée,  celle-ci  agissant  sur  le  rein  par  le  pas- 
sage des  germes  pathogènes  dans  la  circulation  ou  seulement  par 
les  toxines  qu'ils  sécrètent. 

La  plupeurt  des  observations  rapportées  concernent  des  enfants 
Âgés  ou  des  adultes,  ces  faits  étant  plus  rares  chez  les  jeunes 
enfants.  Cependant  les  cas  de  Marfan  (1)  (2  cas),  de  Wyss  (2), 
de  Lesné  (3),  se  rapportant  respectivement  à  des  enfants  de 
six  mois,  quatre  mois,  dix-huit  mois,  six  mois,  témoignent  que 
les  nourrissons  eux-mêmes  ne  sont  pas  à  Tabri  de  ces  complica- 
tions. 


(1)  MâRPAN,  Les  eczémas  des  nourrissons.  Sem.  mid.^  1894. 

(2)  In  Thèse   de   Sadrain.  Complications  internes  de    quelques  dermatoses. 
Paris,  1897. 

(3)  Cité  par   L.  d*Astros,  Les  infections  cutanées  ches  le  nourrisson  {Arch. 
de  méd.  des  Enfante,  mars  1905). 
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PARALYSIE  ISCHÉMIQUE  DES  MEMBRES 
(maladie  de  volkmann) 

La  paralysie  iscbémique,  décrite  d'abord  par  Volkmann,  a 
été  Tobjet  d'an  travail  intéressant  par  le  D""  H.  Schramm  (1). 
Cette  afTection  serait  rare  (27  cas  en  quinze  ans  dans  la  littérature 
médicale)  ;  elle  s'observe  presque  exclusivement  chez  les  enfants  : 
19  cas  au-dessous  de  neuf  ans,  4  entre  neuf  et  douze  ans,  4  au- 
dessous  de  vingt  et  un  ans.  A  l'exception  d'un  seul  cas,  la  locali- 
sation a  affecté  toujours  le  membre  supérieur. 

Dans  le  cas  qui  fait  exception,  il  s'agissait  d'un  garçon  de  sept 
ans  atteint  de  fracture  compliquée  de  la  jambe.  La  déformation  du 
pied  et  des  orteils,  après  une  suppuration  prolongée,  était  due  pro- 
bablement à  une  rétraction  cicatricielle  du  tissu  conjonctif  inter- 
musculaire. Il  y  a  donc  doute  sur  la  réalité  de  la  paralysie. 

La  cause  habituelle  de  la  paralysie,  localisée  au  membre  supé- 
rieur, —  on  pourrait  dire  dans  tous  les  cas,  —  est  une  fracture  de 
l'avant-bras  ou  de  l'extrémité  inférieure  de  l'humérus,  pour  laquelle 
on  a  appliqué  un  appareil  plâtré  ou  des  attelles. 

Alors  la  main  présente  du  gonflement  et  de  la  cyanose  ;  quelques 
heures  plus  tard,  les  doigts  se  contractent. 

Dans  18  cas  sur  27,  des  escarres  ou  ulcérations  cutanées  plus  ou 
moins  étendues,  ou  des  bulles  épidermiques,  ont  montré  que  la 
circulation  était  entravée  par  le  bandage  trop  serré. 

Parfois  les  lésions  se  sont  produites  avec  une  grande  rapidité, 
et  la  contracture  caractéristique  des  doigts  était  bien  marquée 
quelques  heures  après  l'application  des  attelles.  Dans  un  petit 
nombre  de  cas  seulement,  le  traumatisme  initial  n'était  pas  une 
fracture.  Par  exemple,  dans    le  cas  de  Wallis  {Practitioner, 

(1)  Wien.  med.  Woeh.,  juillet  1904. 
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octobre  1901),  la  paralysie  ischémique  succéda  à  Tapplication  de  la 
bande  d'Esmarch  pour  une  opération  sur  l'avant-bras.  Habituelle- 
ment le  bras  est  mdntenu  par  des  attelles  ;  des  bulles  se  fornoent 
à  la  peau,  et  les  doigts  se  contractent  ensuite.  Dans  un  c€ls  de 
Schloffer  {Wien,  klin.  Woch.^  1901),  la  cause  fut  une  oblitération 
de  l'artère  axillaire  par  balle  de  fusil.  Une  contusion  musculaire 
étendue,  sans  fracture,  peut  avoir  le  même  effet  (avant-bras  pris 
dans  une  machine,  cas  de  Ward  :  Lancet^  8  février  1902). 

La  tuméfaction  et  la  cyanose  cutanée,  qui  marquent  le  début  de 
la  paralysie  ischémique,  disparaissent  peu  à  peu;  mais  la  contrac- 
ture des  doigts  tend  à  augmenter.  Dans  les  cas  légers,  le  pouce 
peut  échapper;  mais  souvent  le  pouce,  les  doigts,  le  poignet  sont 
envahis  et  ne  peuvent  être  étendus.  Dans  les  cas  graves,  la  main 
et  les  doigts  sont  si  fortement  fléchis  que  les  ongles  entament  la 
peau  de  la  paume,  et  tous  les  mouvements,  actifs  ou  passifs,  sont 
abolis.  On  note  bientôt  Tatrophie  de  Tavant-bras  ;  les  muscles 
fléchisseurs  se  présentent  comme  des  cordons  durs  et  minces. 
L'accroissement  en  longueur  des  os  est  arrêté,  et  Tavant-bras  affecté 
est  plus  court  que  l'autre. 

La  nature  des  lésions  musculaires  est  imparfaitement  connue  ; 
Volkmann  pensait  qu'elles  étaient  secondaires  à  l'arrêt  de  la  circu- 
lation artérielle,  soit  par  embolie,  soit  plus  souvent  par  pression 
du  bandage.  Plus  le  gonflement  se  montre  sous  un  bandage  trop 
serré,  plus  la  pression  s'accroît.  La  congestion  nerveuse  qui  accom- 
pagne l'arrêt  de  la  circulation  artérielle  produit  l'œdème  des 
muscles  et  tissus  voisins,  en  compromettant  leur  nutrition.  La  fibre 
musculaire  se  coagule,  et  un  état  survient  qui  rappelle  la  rigidité 
cadavérique.  La  contracture  consécutive  des  muscles  donne  à  l'af- 
fection sa  physionomie  caractéristique.  Plus  tard  une  infiltration 
de  petites  cellules  se  fait  autour  des  fibres  musculaires  mortifiée^, 
et  le  tissu  cellulaire  intermusculaire  entre  en  prolifération.  Le  tissu 
fibreux  de  nouvelle  formation  se  rétracte,  et  la  difformité  est 
aggravée. 

On  a  pu  suivre  ces  altérations  dans  les  lésions  obtenues  expéri- 
mentalement. Mais  il  y  a  des  cas  où  la  paralysie  ischémique  s'est 
développée  sans  qu'il  y  eût  d'interruption  prolongée  de  la  circula- 
tion, par  exemple  dans  les  cas  de  contusion  des  muscles  fléchis- 
seurs, sans  fracture  ni  application  de  bandages.  Outre  le  facteur 
musculaire  dans  la  maladie  de  Volkmann,  il  y  a  lieu  parfois  de 
faire  intervenir  le  facteur  nerveux.  En  effet,  dans  quelques  cas,  on 
a  trouvé  une  lésion  du  nerf  qui  anime  les  muscles  atteints;  on  a 
trouvé  aussi  des  troubles  trophiques  des  doigts  [glossy  skin). 
Les  réactions  électriques  démontrent  aussi  cette  participation  ner- 
veuse. Dans  la  paralysie  musculaire  primitive,  les  réactions  élec- 
triques sont  normales  ;  dans  la  paralysie  névritique,  la  réaction  de 
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dégénérescence  se  développe  rapidement.  Il  résulte  de  ces  faits 
que  le  terme  de  paralysie  ischémique  n'est  pas  exact  pour  tous  les 
cas  et  qu'il  y  aurait  avantage  à  le  remplacer  par  le  terme  de  para- 
lysie de  Volkmann  ou  maladie  de  Volkmann^  puisque,  suivant  les 
cas,  nous  trouvons  tantôt  l'arrôt  de  la  circulation,  tantôt  la  myosite 
traumatique,  tantôt  la  névrite  ;  sans  compter  que  parfois  ces  trois 
mécanismes  peuvent  être  associés. 

Le  diagnostic  est  en  général  facile.  L'apparition  précoce  de  la 
contracture,  probablement  plus  marquée  dans  les  cas  ischémiques 
purs  et  la  difformité  qui  en  résulte,  sont  caractéristiques.  Les 
muscles  fléchisseurs  sont  durs  et  inflexibles  ;  une  déformation  ana- 
logue se  voit  dans  la  paralysie  du  nerf  radial  ;  mais  les  extenseurs 
sont  pris  d'abord  et  donnent  la  R.  D.  Puis  vient  la  grifle  produite 
par  l'action  non  contre-balancée  des  fléchisseurs.  Enfin  il  y  a  de 
l'anesthésie  cutanée  aux  points  innervés  par  le  radial.  Le  pronostic, 
jusqu'à  ce  jour,  était  considéré  comme  mauvais.  Volkmann.  déses- 
pérait des  cas  accompagnés  de  contracture  des  doigts  et  des  poi- 
gnets. Cependant,  quand  l'afTection  est  reconnue  de  bonne  heure, 
on  peut  y  remédier  par  l'enlèvement  de  l'appareil  compresseur, 
par  le  massage  et  les  mouvements.  Sur  les  27  cas  réunis  par 
M.  Schramm,  2  furent  guéris  ainsi  et  5  améliorés;  les  autres  res- 
tèrent sans  changement.  Avec  le  traitement  chirurgical,  on  peut 
espérer  mieux. 

On  fera,  aussitôt  que  la  maladie  le  permettra,  du  massage,  des 
mouvements  passifs,  de  l'électrothérapie.  L'avant-bras  sera  placé 
dans  un  appareil  qui  ira  du  coude  à  la  pointe  des  doigts  pour  mettre 
obstacle  à  la  flexion.  Cette  méthode  n'agit  qu'à  la  longue  (trois  ans 
dans  un  cas  :  Dudgeon,  Lancet,  1902).  Si,  après  quelques  mois,  il 
n'y  a  pas  d'amélioration,  il  faut  opérer.  Davies  Colley  [Gui/ s  ffosp. 
Reports,  1898)  incisa  les  fléchisseurs  du  poignet  et  des  doigts,  le 
long  supinateur,  le  long  pronateur.  Comme  les  doigts  restaient 
contractures,  la  main  pouvant  être  étendue,  il  sectionna  deux  mois 
plus  tard  les  tendons  des  fléchisseurs.  Alors  les  doigts  purent  être 
étendus,  mais  la  flexion  était  perdue,  ce  qui  ne  valait  pas  mieux. 
En  1896,  Henle  réséqua  une  partie  du  radius  et  du  cubitus  et  rap- 
procha ainsi  les  extrémités  des  muscles  contractures.  Résultat 
excellent.  Johnson  a  suivi  ce  procédé.  Ward  et  Page,  Wallis  ont 
préféré  l'allongement  musculaire  à  la  résection  osseuse,  et  ils  ont 
obtenu,  sans  raccourcir  Tavant-bras,  un  résultat  aussi  bon.  Chaque 
tendon  est  allongé  isolément  et  proportionnellement  à  l'intensité 
du  cas.  Il  ne  faut  pas  négliger,  après  l'opération,  le  massage  et  les 
exercices,  pour  prévenir  la  rechute.  Pour  donner  une  idée  concrète 
de  la  singulière  affection  que  nous  venons  de  décrire,  nous  résu- 
merons le  cas  personnel  du  D'  Schramm. 

Une  fille  de  six  ans  est  reçue  à  l'hôpital  le  24  juillet  pour  une 
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paralysie  complète  de  la  main  droite.  Il  y  a  huit  mois,  les  deux  os 
de  l'avant-bras  de  ce  côté  avaient  été  fracturés.  On  appliqua  des 
attelles  qui  emprisonnaient  le  membre  depuis  le  coude  jusqu'aux 
articulations  métacarpo-phalangiennes.  Le  lendemain  de  Tappli- 
cation  de  cet  appareil,  la  main  était  bleue  et  gonflée,  sans  douleur. 
Au  bout  de  quinze  jours,  quand  on  enleva  les  attelles,  on  trouva 
une  plaie  à  5  centimètres  au-dessous  du  coude,  à  la  partie  anté- 
rieure de  Tavant^bras.  Les  doigts  étaient  bleus,  fléchis  dans  la 
paume  de  la  main  et  presque  immobiles.  Malgré  les  bains,  le  mas- 
sage, les  frictions  grasses,  la  contracture  des  doigts  augmenta,  et, 
quelques  semaines  après,  le  poignet  se  fléchit  à  son  tour  et  resta 
contracture. 

L'enfant  était  bien  portante  et  forte.  La  circonférence  de  Tavant- 
bras  droit  est  inférieure  de  25  millimètres  h  celle  de  Tavant-bras 
gauche.  A  5  centimètres  du  pli  du  coude,  sur  la  face  antérieure  de 
Tavant-bras  droit,  on  note  une  cicatrice  de  la  grandeur  d'une  pièce 
de  2  francs,  mobile  sur  les  parties  profondes.  Le  coude  était 
raide,  la  main  en  pronation,  le  poignet  fléchi  à  lOO"^,  les  doigts 
fléchis  en  griffe.  La  peau  des  doigts,  spécialement  des  phalan- 
gettes, était  pâle,  fine  et  luisante.  Mouvements  libres  dans  l'épaule 
et  le  coude,  abolis  dans  la  meiin  et  les  doigts.  L'extension  passive 
du  poignet  causait  une  extension  simultanée  des  premières  pha- 
langes et  augmentait  la  flexion  des  secondes  et  troisièmes.  Si  le 
poignet  était  tenu  complètement  fléchi,  les  doigts  pouvaient  être 
complètement  étendus,  mais  ils  reprenaient  leur  flexion  aussitôt 
que  la  main  était  étendue.  L'extension  simultanée  de  la  main  et  des 
doigts  était  impossible,  même  en  employant  une  force  considé- 
rable, qui  d'ailleurs  était  très  douloureuse.  La  palpation  de  l'avant- 
bras  montrait  que  les  fléchisseurs  avaient  peràu  leur  élasticité  et 
étaient  durs  et  inflexibles.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  sauf  au 
niveau  de  la  cicatrice,  qui  était  un  peu  douloureuse. 

Le  30  juillet,  sous  le  chloroforme,  on  vit  que  la  contracture  per- 
sistait. Une  incision  de  10  centimètres  de  long  fut  faite  en  allant 
du  poignet  jusqu'à  la  partie  moyenne  de  l'avant-bras.  Les  muscles 
fléchisseurs  étaient  pâles,  durs  et  fibreux.  Le  fléchisseur  radio- 
carpien  fut  attiré  en  avant  et  son  tendon  fendu  sur  une  distance  de 
2  centimètres.  Aux  deux  extrémités  de  l'incision  longitudinale,  le 
tendon  fut  divisé  à  droite  et  à  gauche  et  allongé.  Les  deux  bouts 
furent  unis  temporairement  avec  un  fil  de  soie.  La  même  opération 
fut  faite  pour  les  divers  muscles  fléchisseurs. 

Cependant  le  résultat  ne  fut  pas  merveilleux. 

La  conclusion  pratique  à  tirer  de  cette  étude  est  que,  dans  les 
fractures  de  l'avant-bras  (fracture  de  l'extrémité  inférieure  du 
radius,  fracture  des  deux  os,  etc.),  il  faut  surveiller  de  très  près 
l'application  des  appareils  inamovibles  ou  amovo-inamoviblcs.  Les 
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plâtres  comme  les  attelles  ne  devront  jamais  exercer  de  compres- 
sion forte  sur  le  membre.  SUl  y  a  du  gonflement  de  la  main  et  de 
la  cyanose,  il  faut  desserrer  les  appareils.  Vient-on  à  négliger  ces 
symptômes  précurseurs,  on  s'expose  à  cette  paralysie  dite  isché- 
mique,  quasi  incurable,  ou  dont  la  guérison  même  incomplète  exige 
une  intervention  chirurgicale  des  plus  délicates. 

Cette  revue  a  donc  pour  but  autant  d'alarmer  les  praticiens  dans 
un  but  prophylactique  que  de  leur  apprendre  à  reconnaître  la 
maladie  de  Volkmann  dans  un  but  scientifique. 
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Tre  casi  di  apomalia  congenita  délie  ossa  (Trois  ca»  d'anomalie  congé- 
nitale des  os),  par  le  D""  Mario  Plamim  (Hiv.  di  Clin.  Ped.,  août  1904). 

L'auteur  a  observé  3  cas  d'ostéogenèse  imparfaite,  d'achondro-périosléo- 
plasie,  à  la  clinique  de  L.  Concetti,  à  Rome. 

1*>  Fille  conduite  au  dispensaire  le  19  novembre  1903,  à  Tâge  de  trois 
mois  etdemi.  La  mère  a  quarante-sept  ans.  Pas  de  syphilis,  sept  grossesses, 
la  troisième  terminée  par  une  fausse  couche  de  ([uatre  mois.  La  dernière 
grossesse,  qui  aboutit  à  la  naissance  de  la  petite  malade,  fut  pénible 
(nausées,  vomissements).  Naissance  à  terme,  sans  difficulté.  Dès  la 
naissance,  on  remarque  une  fracture  aux  deux  jambes  (tiers  inférieur), 
avec  mobilité,  douleur.  De  plus,  il  existait  une  érylhrodermie  exfoliative 
diffuse  qui  dura  deux  mois. 

Un  bandage  fut  appliqué  ;  au  bout  de  trente  jours,  on  Tenleva,  et  on  vit 
que  les  fractures  étaient  consolidées,  mais  en  position  vicieuse. 

Tète  grosse,  crâne  mal  ossifié  et  mou  dans  presque  toute  son  étendue. 
'Fractures  multiples  des  membres  inférieurs,  les  unes  récentes,  les  au ti^s 
consolidées.  Incurvation  des  fémurs  par  fracture  diaphysaire.  A  soixante- 
quatre  jours,  l'enfant  a  une  incisive. 

On  prescrit  de  l'huile  phosphorée. 

Le  24  décembre,  le  crâne  est  un  peu  ossifié  ;  on  constate  une  fracture 
de  l'humérus  gauche,  une  fracture  de  la  clavicule  gauche,  avec  douleurs 
et  mobilité.  Le  29  décembre,  ces  fractures  sont  déjà  solides.  Mais,  entre 
le  24  et  le  29,  se  montre  une  nouvelle  fracture  spontanée,  celle  delaclavi- 
cule  droite,  qui  se  consolide  en  huit  jours.  En  janvier  4  904,  broncho-pneu- 
monie suivie  de  guérison.  Le  15,  on  fait  la  photographie  et  la  radiographie, 
à  cinq  mois  etdemi.  Elle  n'a  que  49  centimètres  de  taille,  37  centimètres 
de  tour  de  tète,  36  de  circonférence  thoracique,  avec  un  poids  de 
2  400  grammes.  Conformation 'normale,  [cependant  os  très  petits.  L'enfant 
A  une  deuxième  incisive. 

Le  17  mai*s,  sans  cause  appréciable,  fracture  de  l'huméius  droit. 

2°  Garçon  de  cinq  an?  iinars  1904)  ;  pas  d'antécédents  hé  l'édita  ires;  la 
mère  aurait  souffert  d'un  traumatisme  abdominal  pendant  la  grossesse. 
Accouchement  laborieux,  asphyxie,  céphalémalome  ;  spasmes  des 
membres  avec  contracture.  Membres  déformés,  fractures  des  tibias  au  tiers 
inférieur,  fémurs  incurvés,  (j-dno  mou,  la  fontanelle  resta  ouverte  jusqu'à 
trois  ans  au  moins.  Vers  six  ou  sept  mois,  déformat  ion  thoracique;  pre- 
mière dent  à  seize  mois.  A  trois  ans,  accès  convulsifs  pendant  deux  ou 
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trois  heures,  se  reproduisant  tous  les  deux  ou  trois  mois.  Bosses  pariétales 
exagérées,  occiput  aplati  (circonférence  du  crâne  :  49  centimètres).  Traces 
de  fractures  multiples  des  côtes.  Intelligence  amoindrie. 

3<>  Fille  de  deux  mois  (décembre  4901),  née  à  huit  mois,  pesant  2  800  gram- 
mes, avec  une  fracture  du  fémur  droit  au  tiers  supérieur;  puis  ce  fut 
le  tour  du  fémur  gauche.  Vei*s  le  dixième  jour,  fi-actui'e  spontanée  de 
rhuméms  droit,  puis  du  gauche  à  la  partie  moyenne.  C^rane  mou.  Cal 
volumineux  au  niveau  des  anciennes  fractures.  Fontanelle  très  large 
encore  à  vingt  mois.  Grosse  tête,  corps  débile,  intelligence  faible. 

Ces  cas,  qui  présentent  entre  eux  de  grandes  analogies,  sont  très 
intéressants. 

Il  maie  diPott  di  natnra  sifilitica  (Mal  de  Pott  de  nature  syphilitique), 
par  le  D' L.  Concetti  (Hiv.  di  Clin,  Ped.,  août  1904). 

Garçon  de  sept  ans  obser\'é  le  i  8  novembre  1903  pour  une  paraplégie  datant 
de  deux  mois.  Le  père  a  eu  la  syphilis  à  vingt  ans;  mort  à  trente-six  ans. 
Trois  enfants  indemnes  en  apparence.  Cependant  le  premier  mourut  de 
convulsions  à  deux  mois.  Les  deux  autres  ont  survécu.  Nourri  au  sein 
par  la  mère,  le  petit  garçon  fut  sevré  à  six  mois  ayant  deux  dents  ;  il 
marcha  à  neuf  mois.  Rougeole  à  six  ans  ;  pas  de  tuberculose  dans  la 
famille  ;  aucun  rapport  avec  des  tuberculeux. 

Le  15  septembre  1903,  dans  la  soirée,  vomissements  et  douleurs  de 
ventre  avec  propagation  au  membre  inférieur  droit.  Alternatives  de  mieux 
et  de  pire.  Douleui's  en  ceinture,  irradiations  au  membre  gauche.  Finale- 
ment paraplégie.  Douleurs  vertébrales  de  la  région  cervicale  (esquisse  de 
gibbosité  à  ce  niveau). 

L'enfant  est  bien  développé,  pèse  20  kilogrammes.  On  note  une  saillie  au 
niveau  de  la  première  ou  deuxième  dorsale,  avec  douleur  à  la  pression. 
Légère  déviation  dorso-lombaire  avec  sensibilité  moindre.  Membres  infé- 
rieurs étendus,  un  peu  raides,  pieds  en  équin  varus ,  Phénomène  de  Babinski 
très  accusé. 

Deux  injections  de  tuberculine  furent  faites  sans  résultat.  Traitement  : 
frictions  mercurielles  quotidiennes,  injections  d'huile  iodée  (y  centi- 
grammesd'iode  métalloïde)  tous  les  trois  ou  quatre  jours,  pointesde  feu,  etc. 
Au  bout  de  quinze  jours,  amélioration  de  la  paralysie.  Le  traitement  est 
continué  et,  le  11  janvier,  la  guérison  était  assurée.  L'enfant  sort  de  Thô- 
pital  le  10  mars. 

A  propos  de  la  psendo-tumenr  blanche  dans  l'hérédo-syphilis  tardive, 

par  MM.  Rocjier  et  Saucet  {Gaz.  hebd.  des  se.  méd.  de  Bordeaux,  25  sep- 
tembre 1904). 

Garçon  de  douze  ans  :  artropathie  du  genou  gauche  avec  genu  valgum. 
Père  ^n,  mère  saine,  a  eu  quatre  enfants  nés  à  terme,  dont  le  troisième 
seul  est  mort  vers  Tage  de  dix-huit  mois  avec  des  convulsions  et  un  état 
méningi tique.  Vers  le  quatrième  mois  de  sa  dernière  grossesse  (celle  qui 
a  abouti  à  la  naissance  du  petit  malade),  elle  présente,  au  niveau  de 
l'angle  interne  de  Tœil  dioit,  un  chancre  induré  provenant  d'un  nourris- 
son syphilitique.  Plus  tard  céphalalgie,  alopécie,  surdité.  Traitement  par 
le  sirop  de  Gibert.  Accouchement  à  terme,  l'enfant  semble  sain.  Allaite- 
ment mixte,  marche  à  deux  ans,  dents  retardées,  parole  tardive.  A  six  ans, 
après  une  chute,  claudication  de  la  jambe  gauche  ;  Tailiculation  du 
genou  grossit;  l'évolution  a  été  indolente;  au  bout  de  huit  mois,  gonfle- 
ment i)lus  accusé. 

A  rhôpital,  on  immobilise  le  membre  dans  le  plâtre  (Piéchaud)  et  on 
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renvoie  Tenfant  chez  lui.  11  reste  ainsi  pendant  sept  mois,  puis  pi*ésente 
une  opacité  de  la  cornée  droite  (kératite  intei'stitielle),  de  lotite.  Le 
genou  s*est  peu  modifié;  on  le  considère  comme  tuberculeux. 

En  1903,  le  genou  est  gros  et  globuleux,  les  épiphyses  du  fémur  et  du 
tibia  sont  hypertrophiées  ;  allongement  hypertrophique  du  fémur  vérifié 
par  la  radiographie;  fongosités  articulaires;  mouvements  possibles. 
Ponction  exploratrice  négative. 

Deux  gommes  sous-cutanées  du  creux  poplité,  une  troisième  au  niveau 
du  triangle  de  Scarpa.  Plus  tard  ramollissement  et  suppuration  de  ces 
gommes  pendant  trois  à  quatre  mois.  Révulsions  variées  sur  le  genou. 

Huit  mois  après  la  cicatrisation  des  gommes,  hémiplégie  droite  totale 
avec  aphasie.  On  transporte  Tenfant  à  Thôpital  le  24  décembre  1903  (ser- 
vice de  Moussons).  On  fait  alors  des  injections  de  bi-iodure  ;  et,  le  29  fé- 
vrier 1904,  Lemet  présentait  Tenfant  à  la  Société  d'anatomie  de  Bordeaux  : 
il  se  sert  de  ses  membi*es  droits,  bien  qu'il  persiste  un  certain  degré  de 
contracture. 

Le  10  juin  1904,  Tarticulation  est  énorme,  elle  a  Taspect  d'une  tumeur 
blanche,  avec  genu  valgum.  Atrophie  musculaire.  Hypertrophie  des  épi- 
physes fémoro-tibiales  (surtout  le  condyle  interne  du  fémur  et  le  plateau 
interne  du  tibia).  On  sent,  à  la  palpation,  des  masses  dures  et  lisses,  avec 
boursouflures  osseuses;  atrophie  de  la  rotule.  Plus  de  fongosités;  tout  cela 
s'est  résorbé  sous  l'influence  du  bi-iodure.  Allongement  hypertrophique 
des  épiphyses  mis  en  relief  par  la  radiographie.  Fonctions  de  l'article  rela- 
tivement bien  conservées.  Mouvements  de  latéralité. 

A  la  face  interne  de  la  diaphyse  tibiale,  on  sent  trois  ou  quatro  bosse- 
lures ;  le  bord  antérieur  est  épaissi  et  irrégulier  ;  la  diaphyse  fémorale  est 
également  bombée  et  bosselée. 

Au  début,  l'ostéo-arlhrite  simulait  absolument  la  tumeur  blanche; 
actuellement,  elle  présente  le  type  syphilitique  déformant.  Les  pseudo- 
fongosités  ont  disparu  devant  le  bi-iodure,  et  il  ne  reste  qu'à  obtenir  la 
guérison  des  lésions  osseuses. 

Le  méthylarsinate  disodiqne  dans  la  cachexie  palnetre  chez  nu  enfant 
de  dix-sept  mois, .par  le  D*"  Lafod-Grellety  (Gaz,  hebd,  des  Se.  méd.  de 
Bordeatix^  11  septembre  1904). 

Le  3  juillet  1902,  l'auteur  fut  appelé  près  d'un  garçon  de  dix-sept  mois 
atteint  de  fièvre.  Cette  fièvre  avait  débuté  le  20  juin  par  un  bru.sque  accès, 
qui  s'était  ensuite  renouvelé  sans  périodicité  absolue.  Il  y  avait,  suivant  les 
accès,  deux  ou  trois  stades  avec  sueurs  profuses.  Le  diagnostic  fut  :  fièvre 
palustre  mal  réglée.  Le  père  a  rappoi'té  de  Cochinchine  une  infection 
paludéenne  très  caractérisée.  Depuis  quelques  jours,  l'enfant  prenait 
10  centigrammes  de  sulfate  de  quinine  par  jour.  Cependant  la  cachexie 
faisait  des  progrès. 

L'auteur  a  ifait  préparer  une  solution  d'arrhénal  à  1  gramme  pour  15 
d'eau  distillée  et  a  fait  prendre  à  l'enfant  par  gouttes  jusqu'au  3  août 
(V  à  XU  gouttes).  La  tolérance  a  été  parfaite.  Dès  le  quatrième  ou  cin- 
quième jour,  l'état  général  s'améliorait  ;  au  dixième  jour,  les  accès  fébriles 
s'éloignent;  le  26  juillet,  tout  accès  a  définitivement  disparu.  Pas  de 
rechute. 

Edema  artritico  délie  palpebre  nei  lattanti  (CEdème  arthritique  des 
paupières  chez  les  nourrissons),  par  le  !>  Vincexzo  ïrischitta  (Gazz,  degli 
osp,  e  délie  clin,^  4  septembre  1904). 

Cette  affection,  dont  notro  confrère  n'a  lu  la  description  dans  aucun 
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traité  de  maladies  des  enfants,  figure  pourtantàla  page  981  de  la  4«  édilion 
du  Traité  des  maladies  de  V enfance  du  D'  Comby  (Paris,  1902). 

Un  garçon  de  six  mois,  nourri  au  sein  par  sa  mère,  a  eu  des  infarctus 
uriques  dans  les  premiers  jours  de  la  naissance,  avec  spasme  de  la  vessie 
et  constipation. 

Père  obèse,  mère  constipée,  lithiase  rénale  avec  coliques  néphrétiques 
chez  la  tante  maternelle,  hypertrpphie  de  la  prostate  chez  Toncle,  etc. 

L'enfant  allait  bien  quand,  tout  à  coup,  sans  cause  appréciable,  il  a  pré- 
senté un  gonflement  palpébral  à  droite,  fermant  d'une  façon  complète 
l'œil  de  ce  côté.  L'enfant  est  beau,  pèse  7500  grammes;  il  n'a  pas  de 
fièvre,  pas  d'urticaire;  les  urines  contiennent  beaucoup  d'acide  urique. 
Les  paupières  du  côté  droit  sont  énormes.  D'après  les  symptômes,  l'évo- 
lution, les  antécédents  héréditaires,  M.  Trischitta  fait  le  diagnostic 
d'œdéme  arthritique  des  paupières.  En  trente-six  heures,  l'œdème  a  dis- 
paru et  l'enfant  n'a  pas  présenté  de  récidive  (Voir  sur  cette  question  les 
Archives  deméd.  des  Enfants,  i90i,  page  425;  1902,  pages  66, 103, 244,  760). 

Parotite  e  meningismo  (Oreillons  et  méningisme),  par  le  D^  Bertazzoli 
{Gazz.  degli  osp.  e  délie  clin.,  9  août  1904). 

Fille  de  sept  ans,  ayant  eu  la  coqueluche  il  y  a  un  an.  Le  12  juin  1904, 
elle  se  plaint  de  souffrir  au  cou  et  à  la  tète.  Le  15,  l'auteur  la  trouve  in- 
consciente, délirante,  avec  vomissements,  constipation  et  40«1.  A  la  région 
parotidienne  gauche  existe  un  gonflement,  sensible  à  la  pression,  gênant 
l'ouverture  de  la  bouche.  11  y  avait  eu  précisément  une  épidémie  d'oreil- 
lons dans  la  famille,  et  le  diagnostic  en  était  facilité.  Onctions  avec  l'huile 
de  jusquiame,  calomel  et  scammonée,  etc. 

Le  16  juin,  les  vomissements  et  le  délire  ont  cessé  ;  la  torpeur  persiste; 
la  fièvre  a  un  peu  baissé  (39«,5). 

Le  17,  conjonctives  injectées,  torpeur,  signe  de  Kemig,  raideur  de  la 
liuque.  Délire,  paroles  inintelligibles,  agitation;  39<>,8,  pouls  ti*ès  fréquent, 
respiration  régulière.  Compresses  froides  sur  la  tète  et  sur  le  ventre,  pur- 
gation  au  calomel. 

Le  18,  pouls  110,  température  39«,plusde  Kernig  ni  de  délire;  la  raideur 
de  la  nuque  persiste. 

Le  19,  état  soporeux,  38'',9  ;  plus  de  douleur  ni  de  gonflement  paro- 
iidien. 

Le  20,  l'enfant  a  toute  sa  présence  d'esprit,  37«,7. 

Le  21,  elle  veut  se  lever,  37»,3.  Guérison. 

A  propos  d'nn  cas  d'anasarque  essentielle  de  l'enfance,  par  le  D"  Fol- 
let {Le  Bulletin  Médicaly  3  septembre  1904). 

Fille  de  six  ans,  entre  à  l'hôtel-Dieu  de  Rennes  le  22  avril  1904  pour  un 
«edème  généralisé.  Père  bien  portant,  mère  morte  de  péritonite,  deux  frères 
anémiques. 

11  y  a  deux  jours,  brusquement,  frissons,  fièvre,  vomissements.  Depuis 
hier,  toux  sèche  et  fréquente,  point  de  côté  à  la  base  droite,  pas  de  cra- 
chats. Anorexie,  constipation,  pas  de  stigmates  d'hystérie,  pas  de  fièvre. 

Enfant  grande  et  forte,  bouffie,  paupières  œdématiées  ainsi  que  les 
joues  et  les  mains;  œdème  mou,  blanc  et  indolent  des  deux  jambes. 

Poumons  :  quelques  râles  fins  à  la  base  gauche,  épanchement  à  droite; 
foie  abaissé,  un  peu  d'ascite.  La  thoracentèse  donne  400  grammes  de 
liquide  citrin  non  inflammatoire  (hydrolhorax).  En  quatre  jours,  l'ana- 
sarque  disparait.  Guérison  rapide  et  complète. 

Rien  dans  l'appareil  cardio-vasculaire  ;  pouls  80.  Urines  abondantes  sans 
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albumine  ni  cylindi-es.  On  administra  30  grammes  de  chlorure  de  sodium 
pendant  six  jours  sans  obtenir  de  retour  de  Tœdème. 

Traitement.  —  2  grammes  de  théobromine,  20  grammes  de  sulfate  de 
soude,  4  sangsues  à  la  région  lombaire,  thoracentèse. 

A  loccasion  de  ce  cas  des  plus  intéressants,  M.  Follet  discute  la  patho- 
génie  de  ces  œdèmes  essentiels  de  l'enfance  dont  Fairbanks  a  compté 
468  observations.  On  a  accusé  tour  à  tour  Thyposystolie,  Tangioneurose, 
rinsuffisance  rénale.  Il  convient,  avant  de  se  prononcer  en  faveur  de 
telle  ou  telle  hypothèse,  d'attendre  les  résultats  de  t*echerches  précises 
poursuivies  dans  les  laboratoires. 

FiÔYre  typhoïde  avec  nécroseg  cutanéet  chez  une  enfant  de  dix  ans,  par 

le  D'  Ley  {Soc,  méd.  chir.d* Anvers ,  1904). 

Fille  âgée  de  dix  ans,  vigoureuse,  très  saine,  est  prise,  le  10  décem- 
bre 1903,  de  torpeur  avec  céphalalgie,  fièvre  ;  elle  prend  le  lit  le  47.  Le  19, 
taches  rosées  ;  on  constate  avec  surprise  une  escarre  au  sacrum  grande 
comme  une  pièce  de  1  franc.  Cette  escarre  s'agrandit,  et  une  deuxième 
se  montre  à  la  cuisse  ;  les  jours  suivants,  les  escarres  se  multiplient 
(cuisse,  talon,  orteils).  Toujours  Tescarre  est  précédée  d'une  rougeur 
avec  bulle  remplie  de  sérosité  louche. 

Le  26,  large  escarre  au  ventre.  Adynamie  profonde.  Mort  le  28,  à 
cinq  heures  du'matin. 

L'autopsie  n'a  pu  être  faite.  La  servante  de  la  maison  a  contracté  la  ma- 
ladie et  en  est  morte  quelques  semaines  après,  avec  les  mêmes  symptômes 
adynamiques  et  les  mêmes  escarres.  Séro-diagnostic  positif. 

Suprarenal  apoplexy  in  children  (Apoplexie  surrénale  chez  les  enfants), 
par  le  D"^  F.  La>gmead  (Lancetj  28  mai  1904). 

4**  Enfant  né  à  terme  après  accouchement  facile;  il  ne  pouvait 
respirer  librement,  ni  crier  fort,  mais  pas  de  cyanose.  Le  matin  du  troisième 
jour,  il  refuse  le  sein,  et  la  respiration  devient  bruyante;  le  soir, 
convulsions,  pâleur  de  la  face,  saignement  par  le  nez  et  par  la  bouche, 
mort. 

A  l'autopsie,  éruption  purpuriquo  au  cou,  à  la  tète,  à  la  face  ;  cœur 
droit  dilaté;  hémorragie  du  lobe  inférieur  du  poumon  droit  avec  irrup- 
tion dans  les  bronches.  Capsules  surrénales  congestionnées  et  distendues 
par  une  hémorragie  récente. 

2*»  Garçon  de  deux  mois,  nourri  au  sein  et  bien  portant.  A  onze  heures, 
il  prend  le  sein  et  s'endort.  Le  lendemain  matin  à  cinq  heures,  la  mère 
remarque  qu'il  respire  péniblement.  Il  s'endort  dix  minutes,  se  réveille 
et  refuse  le  sein.  On  note  deux  taches  purpuriques  sur  les  fesses  et  une 
au  cou.  On  l'apporte  à  l'hôpital,  mais  il  meurt  en  route. 

L'auteur  voit  le  bébé  à  sept  heures,  juste  après  sa  mort.  Unote  une  érup- 
tion purpurique  à  la  face,  sur  la  poitrine  et  l'abdomen,  avec  taches  répan- 
dues un  peu  partout. 

A  l'autopsie,  les  capsules  surrénales  sont  trouvées  rouges  et  distendues 
parle  sang.  Au  microscope,  la  substance  corticale  contient  de  nombreuses 
hématies.  En  plusieurs  points,  les  cellules  parenchymateuses  sont  rerapla- 
cOefi  par  le  sang.  La  substance  médullaire  est  désorganisée  et  présente 
Taspect  nécrolique.  Les  cellules  glandulaires  sont  mal  limitées,  gonflées, 
prenant  mal  les  colorants;  entre  elles  se  voient  de  nombreux  globules 
rougos. 

3°  Fille  d<'  se[)t  mois,  est  apportée  à  l'hôpital  parce  qu'elle  s'était 
réveillée  en  criant  à  trois  heuies  et  demie   du  matin.  A  six   heures  du 
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soir,  la  fièvre  s'allume  (iO^'),  el  on  note  une  éruption  purpurique,  surtout 
aux  membres.  Morl  le  lendemain  en  convulsions,  vingt-deux  heures  et 
demie  après  Tattaque  initiale  et  douze  heures  après  lapparition  du  pur* 
pura.  Pas  de  variole,  scarlatine,  rougeole  dans  le  voisinage.  L'enfant 
était  nourrie  au]  sein  depuis  sa  naissance  et  n'avait  pris  aucun  médi- 
cament. 

A  Tautopsie,  les  capsules  surrénales  apparaissent  comme  deux 
masses  de  sang  noir,  ayant  le  volume  de  la  moitié  des  reins. 

Hereditary  syphilitic  tabès,  jnvenile  tabès  (Tabès  hérédo-syphili- 
tique,  tabès  juvénile),  par  le  D'  R.-T.  Williamso>  (Rev.  of,  Neur.  and, 
Psyc/i.,  juin  4904). 

\^  Fille  de  huit  ans,  observée  en  février  4903.  La  vue  a  décliné  depuis 
cinq  mois  ;  en  même  temps  des  douleurs  fulgurantes  se  sont  montrées 
aux  membres.  Double  atrophie  optique  avec  taches  disséminées  de  cho- 
ru'idite  à  gauche.  Les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière.  Nystagmus. 
Abolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens.  Douleurs  lancinantes 
dans  les  jambes.  En  mars  1904,  elle  est  à  peu  près  aveugle.  Pas 
dataxie. 

Le  père,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  était  ataxique  ;  il  avait  eu  la  syphi- 
lis en  1882;  vers  1895,  il  commença  à  avoir  des  douleurs  fulgurantes 
dans  les  jambes.  La  vue  baissa  à  partir  de  1890;  crises  gastriques 
en  1901.  En  1902,  cécité  presque  complète.  En  mars  1904,  ataxie  marquée 
des  jambes  et  des  bras  ;  station  debout  impossible  ;  absence  des  réflexes 
patellaires.  Atrophie  optique  double,  inégalité  pupillaire. 

La  mère,  non  tabétique,  a  eu  quatre  fausses  couches.  Puis  elle  fut 
traitée,  et  la  cinquième  grossesse  aboutit  à  la  malade  dont  il  est 
question.  Le  sixième  enfant,  un  garçon  de  sept  ans,  est  bien  portant. 

2*  Garçon  de  treize  ans,  observé  en  décembre  1903. 

Au  commencement  de  l'année,  on  a  noté  la  faiblesse  de  la  vue  ;  déjà  il 
y  avait  eu  un  peu  d'incertitude  de  la  marche.  Depuis  trois  ans,  l'enfant 
souffrait  de  douleurs  aux  pieds.  Absence  des  réflexes  patellaires  et  achil- 
léens. Les  pupilles  ne  réagissent  pas  à  la  lumière;  atrophie  optique 
double.  Les  dents  incisives  supérieures  médianes  présentent  les  lésions 
de  la  syphilis  héréditaire. 

La  mère  a  eu  11  enfants  :  les  4  premiers  mort-nés,  1  mort  au  bout  de 
cinq  jours,  1  au  bout  de  sept  mois,  5  survivants. 

3*»  Fille  de  dix-sept  ans,  observée  en  avril  1005  pour  perte  de  la  vue  et 
douleurs  dans  les  jambes. 

La  perte  de  la  vue  a  commencé  à  dix  ans  ;  depuis  l'âge  de  treize  ans, 
cécité  presque  complète.  Atrophie  optique  double.  La  pupille  droite  réa- 
git un  peu  à  la  lumière,  non  la  pupille  gauche.  Les  deux  réagissent  à 
l'accommodation.  Ataxie  pendant  la  marche.  Signe  de  Romberg  très 
marquév  Abolition  des  réflexes.  Douleurs  fulgurantes  aux  jambes. 

Le  père  a  eu  la  syphilis,  la  mère  plusieurs  fausses  couches.  Le  père  n'a 
pas  d'ataxie. 

Nephritisin  infantile  scnrTy  (Néphrite  dans  le  scorbut  infantile),  par  le 
D*"  George  F.  Stili.  (Lancef,  13  août  1004). 

Premier  vas.  —  Fille  de  onze  mois,  nourrie  pendant  huit  mois  avec  le 
lait  condensé,  puis  pendant  deux  mois  avec  du  lait  bouilli  additionné  d'Al- 
lenbury  food  n°  3.  Le  10  février  1903,  il  était  très  amaigri,  les  jambes  sem- 
blaient œdématiécs,  surtout  au  niveau  des  pieds.  Pas  de  douleui-s  aux 
jambes,  qui  se  mouvaient  librement.  Présence  de  quatre  incisives  (deux 
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en  haut,  deux  en  bas).  Gencives  gonflées  et  violettes.  Urines  rouges, 
contenant  des  hématies,  quelques  leucocytes  et  de  l'albumine. 

Le  19  février,  après  huit  joui*s  de  traitement  avec  la  purée  de 
pommes  de  terre,  le  jus  d'orange,  le  lait  cru,  le  jus  de  viande  crue,  les 
gencives  avaient  perdu  leur  gonflement  et  leur  coloration.  Le  20,  Turine 
était  claire,  mais  Talbumine  avait  augmenté  (cylindres  hyalins,  granu- 
leux, etc.).  Le  26,  Falbuminurie  persiste.  Des  traces  d'albumine  ont  per- 
sisté pendant  plus  de  seize  mois. 

Deuxième  cas.  —  Garçon  de  huit  mois,  nourri  depuis  Tâge  de  quatre 
semaines  avec  des  AUenbury's  foods. 

Cependant,  depuis  six  semaines,  il  prend  de  la  Benger's  food  avec  du 
lait  de  vache. 

11  y  a  un  mois  que  les  jambes  sont  devenues  douloureuses  et  pai*a- 
lysées.  Depuis  quinze  jours  déjà,  il  y  avait  eu  un  gonflement  soudain  de 
l'œil  gauche  avec  rougeur  des  paupières.  Quelques  jours  plus  tard,  appa- 
rence d'cBi7  noir.  Le  28  avril,  ptosis  et  exophtalmie  gauche  ;  les  mouve- 
ments des  jambes  arrachaient  des  cris.  Hémorragies  gingivales  autour 
des  incisives  inférieures.  On  prescrit  les  po  m  m  es"  de  terre  en  purée,  le  jus 
d'orange,  etc.  Le  3  mai,  albuminurie  constatée  avec  cylindres  hyalins, 
granuleux.  Le  8,  moins  de  ptosis  et  de  douleurs.  Le  20,  les  urines  ne  con- 
tiennent plus  de  sang,  mais  il  persiste  un  peu  d'albumine.  Le  9  juin,  il 
persistait  encore  des  traces  d'albumine. 

Dans  ces  deux  cas,  la  néphrite  était  latente.  Rien  que  l'examen  de 
l'urine  pouvait  la  révéler. 

Fatal  diphteria  cl  the  conjnnctiva  (Diphtérie  conjonctivale  mortelle), 
par  le  D'  Syd?îey  Stephenson  (Ophthalmoscopej  août  1904). 

Fille  d'un  an  conduite  à  Thùpital  le  7  janvier  pour  la  rougeur  et  l'écou- 
lement m uqueux  présentés  par  ses  yeux.  On  prescrit  des  lavages  boriques. 
Le  il,  gonflement  et  suppuration.  On  prescrit  le  protargol  à  50  p.  100. 

Le  13,  l'enfant  est  reçue  dans  les  salles;  elle  a  de  l'hypothermie  (36"), 
un  pouls  faible,  une  respiration  ralentie.  Gonflement  des  paupières, 
écoulement  de  pus,  présence  de  fausses  membranes  sur  la  muqueuse, 
suppuration  nasale. 

Le  14,  on  constate  une  ulcération  membraneuse  de  la  langue;  rien  dans 
la  gorge.  Lésions  eczémateuses  des  oreilles,  ulcération  ano-vulvaire. 

La  dipthérie  oculaire  était  évidente,  et  l'examen  bactériologique  montra 
des  bacilles  de  Lœffler.  On  injecte  le  sérum  (6000  unités).  Mais  il  était 
trop  tard,  et  l'enfant  succomba  le  45  janvier. 

Ghronic  insterstitial  nephritis  in  a  child  with  marked  hnmorrhagic 
symptoms  (Néphrite  interstitielle  chronique  chez  un  enfant  avec  symptômes 
hémorragiques  marqués),  par  le  D*"  Arthur  Hall  (Lancei^  23  juillet  1904). 

Fille  de  huit  ans,  reçue  à  l'hôpital  le  26  janvier  1904. 

Trois  mois  auparavant,  attaque  convulsive  grave  :  perte  de  connaissance 
pendant  près  de  neuf  heures;  morsure  du  bord  gauche  de  la  langue.  Puis 
douleurs  de  tète  violentes  tous  les  jours.  Deux  semaines  plus  tard,  nou- 
velle attaque  d'une  durée  de  dix  heures  (convulsions,  lèvres  bleues, 
écume  sanglante  à  la  bouche).  Ensuite  menaces,  ébauches  quotidiennes  de 
nouvelles  attaques.  Trois  jours  avant  son  admission,  attaque  ressemblant 
à  de  la  tétanie  pendant  huit  heures.  Ce  jour-là  et  le  lendemain,  vomis- 
sements de  sang  venant  du  nez,  plusieui^s  épistaxis  ensuite.  Depuis  ce 
moment,  la  pâleur  a  augmenté  ;  depuis  deux  jours,  matières  noires  et 
même  rouges.  Polyurie,  polydipsie,  énurésie  nocturne.  Maladies  anté- 
rieures :  rougeole  et  coqueluche. 
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On  note  la  carhexie  et  l'hébétude,  la  dyspnée  (74  respirations),  la 
sécheresse  de  la  langue,  une  loux  sèche.  Pouls  faible,  à  142.  Gémissements 
fréquents;  l'enfant  porte  la  main  gauche  à  sa  tète.  On  compte  quatre 
petites  taches  purpuriques  sur  le  ventre.  Rien  aux  poumons.  La  région 
précordiale  est  soulevée  à  chaque  pulsation;  la  pointe  bat  dans  le 
cinquième  espace  dans  la  ligne  mamelonnaire.  Souftle  systolique  de  la 
pointe.  Le  bord  supérieur  du  foie  est  à  la  septième  c6te,  et  le  bord  infé- 
rieur affleure  la  ligne  ombilicale.  Albuminurie  très  notable.  L'examen 
du  sang  donne  2680000  hématies,  42:$OO0  leucocytes  (beaucoup  de  mono- 
nucléaires), hémoglobine  40  p.  100. 

Le  28  janvier,  de  quatre  à  huit  heures  du  matin,  toux  pénible  accom- 
pagnée d'une  forte  hémoptysie. 

Taches  purpuriques  sur  Tabdomen  (5  à  6)  ;  oti  en  compte  1  ou  2  sur  les 
jambes,  avec  une  large  tache  sur  le  genou  droit.  Respirations  irrégulières, 
pouls  120,  constipation  avec  un  peu  de  méléna.  Le  29,  hémorragie  buc^ 
cale  et  nasale,  respiration  50,  pouls  432.  Pleurésie  aux  deux  bases,  abdo- 
men distendu,  frottement  péricardique. 

Le  1**'  février,  pâleur  extrême  et  épuisement;  taches  blanc-perle  au 
fond  des  deux  yeux. 

Le  5,  signes  de  péricardite.  Le  9,  épistaxis.  Le  12,  hémorragie  par  le 
nez  et  par  l'oreille.  Le  15,  hémoptysie,  purpura  sur  les  bras  et  la  poi* 
trine.  Le  22,  mort. 

A  l'autopsie,  épanchement  séro-sanguinolent  dans  les  deux  plèvres, 
œdème  des  poumons  à  la  base,  hémorragie  au  sommet;  péricardite  séro- 
hémorragique,  hypertrophie  considérable  du  ventricule  gauche  (poids  : 
225  grammes). 

Le  péricarde  viscéral  était  très  épaissi  avec  dépôts  blanchâtres  d'ap- 
parence cartilagineuse.  Un  peu  d'ascite.  Pas  d'hémorragies  intestinales. 

Les  reins  étaient  atrophiés^  chacun  pesant  moins  de  30  grammes.  Le» 
capsules  s'enlevaient  aisément,  mais  en  laissant  une  surface  granuleuse 
avec  des  dépressions  pâles.  La  substance  corticale  était  amincie.  Dilata- 
tion et  épaississement  des  bassinets,  calices  et  uretères. 

Au  microsco{>e,  la  substance  des  reins  était  envahie  par  le  tissu 
iibreux;  épaississement  des  parois  artérielles;  fu6u/t  comprimés, quelques- 
uns  dilatés  ;  nombreux  cylindres  hyalins. 

Guthrie  a  rapporté  7  cas  mortels  de  mal  de  Bright  chronique  chez  des 
enfants  de  cinq  à  quatoi^e  ans.  Dans  2  cas,  il  y  avait  eu  de  la  tétanie^ 
comme  dans  le  cas  présent.  A  noter  la  répétition  des  hémorragies. 

Vincent'8  angina  (Angine  de  Vincent),  par  le  D' H.-W.  Bruce  (Lancet^ 
16  juillet  1904). 

4»  Fille  de  huit  ans,  tombée  malade  le  12  septembre  1903.  Le  13,  mal  à 
la  tète  et  à  la  gorge  ;  le  14,  adénite  cervicale.  Le  18,  on  trouve  38o  ; 
l'amygdale  droite,  le  côté  droit  de  la  luette,  le  commencement  du  voile 
palatin  sont  couverLs  d'une  fausse  membrane  gris  jaunâtre  fétide.  La 
partie  inférieure  de  la  surface  atteinte  échappait  à  la  vue.  Le  21,  l'es- 
carre se  détachait,  et,  le  28,  on  voyait  une  large  excavation  à  la  place  de 
l'amygdale,  de  la  luette  et  d'une  partie  du  voile  palatin. 

2»^  Fille  de  trois  ans,  prise  de  malaise  le  17  octobre  ;  elle  semblait  avoir 
de  la  difficulté  pour  avaler  ;  le  18,  un  peu  de  fièvre  ;  la  partie  supérieure 
de  l'amygdale  gauche  et  la  partie  correspondante  de  la  luette  semblaient 
couvertes  d'une  exsudation  grisâtre,  avec  fétidité.  Le  20,  léger  engorge- 
ment ganglionnaire  au  cou  ;  signes  de  nécrose  dans  la  gorge^  qui  ne 
revint  pas  à  l'état  normal  avant  le  30. 

Arch.  dk  hâdbc.  des  bhfants,  1905.  VIII.  —  28 
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3*»  Le  3  février,  examinant  un  garçon  de  trois  ans,  Fauteur  trouve  la 
partie  supérieure  de  l'amygdale  gauche  et  Tangle  qui  la  sépare  de  la 
luette  occupés  par  une  escarre  gris  jaunâtre  ;  glandes  sous-maxillaires 
gonflées  de  ce  côté.  Fétidité,  peu  de  fièvre  ;  Tenfant  ne  semblait  pas 
malade.  Guérison  en  dix  jours.  Spirilles  en  plus  grand  nombre  que  les 
bacilles . 

4®  Fille  de  trois  ans,  prise  de  vomissements  le  23  octobre,  avec  fièvre. 
Le  24,  on  trouve  une  plaque  vert  jaunâtre  sur  Tamygdale  avec  fétidité. 
Le  26,  température  normale.  Gorge  nette  le  30. 

5*  Un  garçon  de  cinq  ans,  ne  paraissant  pas  malade,  présente  le 
22  décembre  une  plaque  blanc  jaunâtre  sur  Famygdale  droite,  avec  un 
peu  de  fièvre.  Le  23,  on  constate  de  Tadénopathie  sous-maxillaire.  Plus 
de  fièvre.  Foyer  de  stomatite  ulcéreuse  autour  des  deux  molaires  infé- 
rieures. A  ce  niveau,  on  trouve  de  nombreux  spirilles  et  bacilles  fusi- 
formes.  Le  8  janvier,  la  gorge  est  nette. 

6®  Fille  de  huit  ans,  observée  le  8  avril  1903  ;  bien  portante  jusqu'au  5; 
mal  de  tète  sans  mal  de  gorge  ;  40*>.  Une  pseudo-membrane  mince,  gri- 
sâtre, couvrait  l'amygdale  gauche,  le  côté  gauche  de  la  luette  et  la  partie 
du  voile  palatin  située  entre  elles.  Fétidité  mai*quée.  Légère  adénopathie 
cervicale.  Le  9,  fièvre  aussi  forte  (40"),  fausse  membrane  plus  épaisse. 
État  général  pire  ;  le  10,  l'escarre  était  vert  jaunâtre,  très  fétide,  avec 
envahissement  du  côté  droit  du  pharynx.  Nuage  d'albumine  dans  Turine. 
Le  11,  les  deux  amygdales  et  la  luette  tout  entière  étaient  atteintes  ; 
une  zone  étroite  d'injection  entourait  le  foyer  gangn'mé.  La  température 
dépasse  42o.  Le  12,  diarrhée  fétide,  pâleur  et  léger  ictère.  Mort  à  minuit. 

A  Tautopsie,  gangrène  de  la  goi'ge,  de  la  base  de  la  langue,  de  l'épi- 
glotte,  etc. 

1^  Garçon  de  neuf  ans,  souffrant  de  mal  de  tête  et  mal  de  goi'ge  depuis 
une  semaine.  Fausse  membrane  jaune  couvrant  l'amygdale  droite,  le 
côté  droit  de  la  luette  et  le  bord  du  voile  du  palais  à  droite.  Un  peu  de 
fièvre  et  d'adénopathie.  Les  jours  suivants,  progrès  de  la  maladie,  avec 
ulcération  gangreneuse.  Le  quatorzième  jour  de  la  maladie,  sillon  d'éli- 
mination, et,  le  vingtième  jour,  l'amygdale  droite  a  entièrement  dispaini, 
laissant  une  profonde  excavation.  Le  vingt-huitième  jour,  la  gorge  est 
guérie. 

Puis  phénomènes  laryngés  et  broncho-pulmonaires  suivis  de  mort  le 
trente-septième  jour. 

A  l'autopsie,  outre  les  lésions  de  la  gorge,  on  trouve  une  destruction 
du  côté  droit  de  l'épiglotte,  de  la  partie  antérieure  du  cartilage  thyroïde, 
des  lésions  de  broncho-pneumonie,  etc. 

Perforated  gastric  ulcer  in  a  boy  (Ulcère  gaslriijue  perforé  chez  un 
garçon),  par  les  D»*»  \V.  Watson  Cheyne  et  11.  Wilbe  {Lancety  11  juin  1904). 

Le  16  mars  1904,  un  garçon  de  treize  ans  se  plaint  de  l'estomac  en 
revenant  de  l'école.  Le  soir,  il  souffre  davantage  et  demande  à  se  coucher 
de  bonne  heure.  Une  bouteille  d'eau  chaude  est  appliquée  sur  l'épigastre 
et  le  soulage  un  peu.  Le  lendemain,  il  se  sent  mieux  et  n'a  qu'une 
légère  douleur  abdominale  quand  il  se  penche.  Cependant  il  demande 
à  ne  pas  aller  à  l'école.  Il  fait  un  bon  repas.  Une  heure  après,  il  commence 
à  souffrir  et  devient  sérieusement  malade  :  collapsus,  pouls  130,  raideur 
de  la  paroi  abdominale,  douleur  surtout  dans  la  région  sus-ombilicale  et 
à  droite.  Pas  de  vomissement  ni  fièvre.  Le  soir,  à  huit  heures  trente, 
Tenfant  est  très  malade  :  pas  de  respiration  abdominale,  battement  des 
ailes  du  nez,  rigidité  abdominale  avec  douleur,  sans  gonflement.  On  pense 
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à  Tappendicite,  et  on  incise  au  lieu  d'élection.  On  trouve  des  filaments 
sur  les  anses  intestinales,  un  peu  de  liquide  louche  (péritonite).  L'appen- 
dice était  long,  épais,  rouge;  il  contenait  une  grande  concrétion,  mais 
n'était  pas  perforé.  On  Tenlève.  On  fait  ensuite  une  deuxième  incision  au 
niveau  de  Testomac,  et  on  trouve  une  perforation  arrondie  à  la  partie 
antérieure,  à  25  millimètres  du  cardia.  Du  suc  gastrique  et  des  gaz  s'en 
échappaient.  Suture,  drainage,  etc.  Guérison  parfaite. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  ol  the  pyloms  (Sténose  hypertro- 
phique  congénitale  du  pylore),  par  les  D"  Th.  Fischer  et  Newmax  Neild 
{Brit.  Med.  Chir,  Jour,,  juin  1904). 

Garçon  de  huit  semaines,  apporté  au  Bristol  Hospital  for  Sick  Children 
pour  vomissements  et  athrepsie.  Bel  enfant  à  la  naissance.  11  garda  bien 
le  lait  ingéré  pendant  trois  semaines,  puis  se  mit  à  vomir. 

Amaigrissement  considémble  ;  une  petite  masse  se  faisait  sentir  au- 
dessous  du  rebord  costal  droit,  près  du  bord  externe  du  muscle,  qu'on 
pouvait  attribuer  à  l'hypertrophie  du  pylore.  L'enfant  ne  vomissait  pas 
toujours  immédiatement  après  l'ingestion,  mais  une  heure  après,  parfois 
plus  longtemps  encore.  La  mère  ramène  l'enfant  trois  semaines  plus  tard 
après  avoir  remarqué  une  tuméfaction  épigastrique.  Presque  aussitôt 
après  avoir  découvert  le  ventre,  on  voyait  une  tumeur  du  volume  d'un 
ueuf  de  poule,  mobile,  allant  du  bord  costal  gauche  au  bord  externe  du 
muscle  droit  opposé  (mouvements  péristal tiques  de  l'estomac,  qu'on  a  pu 
reproduire  par  la  photographie).  Quand  Testomac  était  au  repos,  on  ne 
voyait  rien.  Lavements  nutritifs,  injections  d'huile  stérilisée  ;  mort 
dans  la  douzième  semaine. 

A  l'autopsie,  on  note  une  grande  dilatation  de  l'estomac,  les  intestins 
affaissés  et  une  hypertrophie  notable  du  pylore  avec  rétrécissement  de 
l'orifice. 

Perforation  in  typhold  lever  (Perforation  dans  la  fièvre  typhoïde),  par 
le  D"-  E.-W.  GooDALL  [Lancel,  2  juillet  1904). 

L'auteur  a  relevé  96  cas  de  perforation  (2  guérisons  seulement)  sur 
1  921  cas  de  fièvre  typhoïde  traités  à  VEastcm  Hospital  (Homerton).  La 
perforation  est  donc  survenue  dans  4,9  p.  100  des  cas  et  a  causé  les 
31,5  p.  100  de  la  mortalité  totale.  Elle  est  rare  avant  dix  ans  et  après 
quarante  ans;  mais,  dans  la  série  actuelle,  elle  a  été  observée  entre  six 
et  soixante-trois  ans  (le  plus  souvent  dans  la  troisième,  la  quatrième,  la 
cinquième  semaine).  Rare  dans  la  seconde  semaine,  elle  n'a  jamais  été 
notée  dans  la  première  ;  la  plus  précoce  a  été  observée  le  dixième  jour.  Le 
frisson  du  début  est  très  fréquent. 

Premier  CAS.  —  Fille  de  douze  ans,  frisson  k  une  heure  de  l'après-midi, 
sans  aucun  signe  abdominal  avant  trente-sept  heures  ;  alors  signes  de 
péritonite  mortelle  en  quelques  heures. 

Deuxième  cas.  —  Garçon  de  treize  ans,  reçu  le  dixième  jour  d'une 
atteinte  grave.  Le  quatorzième  jour,  à  quatre  heures  de  l'après-midi, 
douleur  soudaine  dans  le  ventre  sans  cri  ;  la  douleur  est  soulagée  par 
des  fomentations  chaudes,  mais  revient  à  quatre  heures  trente.  A  six  heures 
quarante,  le  médecin  trouve  le  ventre  un  peu  rétracté,  avec  raideur  de 
la  moitié  inférieure  des  muscles  droits  ;  foie  normal.  Pouls  116 
à  cinq  heures  quarante-cinq.  Diète  absolue,  glace  sur  le  ventre.  Le  pouls 
tombe  à  108.  Le  lendemain  matin,  ventre  moins  rétracté,  mais  toujours 
douloureux.  Pouls  124,  douleur  à  la  miction,  pas  de  vomissement  ni 
nausée.   L'enfant  semble  mieux.  Il  s'amuse  à  regarder  un  journal.  A 
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trois  heures,  aggravation  tout  à  coup,  douleurs  abdominales,  vomisse- 
ments, signes  de  péritonite,  mort  à  sept  heures  du  malin  le  dix-septième 
jour  de  la  fièvre  typhoïde.  A  Tautopsie,  petite  perforation  à  20  centi- 
mètres au-dessus  de  la  valvule  iiéo-ca2cale.  Péritonite  générah'sée  ; 
ulcérations  intestinales  modérées. 


Méningite  hémorragique  snbaiguô  avec  hydrocéphalie  chez  lesnouTean- 
nés,  par  MM.  Marfan,  Avirag.net  et  Oetot  {Le  Bulletin  Médical^  20  jan- 
vier 1904). 

Premier  cas.  —  Garçon  de  cinq  mois  et  demi,  amené  le  17  octobre  1903 
à  la  consultation.  Crâne  volumineux,  fontanelle  tendue  et  dilatée 
(hydrocéphalie  moyenne),  raideur  de  la  nuque  et  rigidité  des  quatre 
membres.  Rien  de  particulier  au  moment  de  Taccouchement.  Biberon. 
Frictions  mercurielles,  bromure.  Le  12  octobre,  poids  t>  200  grammes, 
peau  flasque  et  plissée,  ventre  excavé,  bosses  frontales  saillantes,  fonta- 
nelle mesurant  7  à  8  centimètres  de  largeur,  circonférence  crânienne 
44  centimètres.  Paupières  fermées,  globes  oculaires  tournés  en  bas,  les 
yeux  ne  réagissent  pas  à  la  lumière,  pas  de  strabisme  ni  nystagmus, 
pupilles  égales,  contracture  des  mâchoires.  Raideur  de  la  nuque  et  de  la 
colonne  vertébrale,  raideur  des  quatre  membres  avec  prédominance  aux 
membres  inférieurs. 

Le  22,  ponction  ventriculaire  à  l'angle  droit  de  la  grande  fontanelle  : 
25  centimètres  cubes  de  liquide. 

Le  29  octobre,  état  plus  grave,  poids  4700  grammes.  Contracture  plus 
forte.  Convulsions,  trismus,  alimentation  impossible.  Pas  de  fièvre. 
Crises  tétaniformes.  Ponctions  ventriculaires.  La  ponction  lombaire 
donne  un  liquide  sanglant,  s'écoulant  en  jet  (20  centimètres  cubes). 
Mort  le  soir  à  six  heures. 

L'examen  du  liquide  retiré  par  les  ponctions  a  monti^  la  présence  de 
sang  (caillot  fibrineux)  ;  les  leucocytes  appartiennent  au  type  mononu- 
cléaire dans  la  première  ponction.  A  la  seconde,  la  polynucléose  prédo- 
mine, avec  de  nombreuses  hématies.  Cultures  et  inoculations  négatives. 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  révèle:  1°  une  réaction  inflam- 
matoire par  la  formation  d'un  caillot  fibrineux  ;  2*»  l'existence  d'un 
processus  hémorragique  coïncidant  avec  l'hydrocéphalie,  peu  intense 
dans  les  ventricules,  très  accusé  au  contraire  dans  le  rachis. 

Deuxième  cj^s.  —  Garçon  né  le  26  avril  1903  ;  parents  sains.  Asphyxie  à 
la  naissance,  poids  3200  grammes.  Allaitement  naturel.  Le  20  mai,  à  l'âge 
de  vingt-quatre  jours,  fièvre  (39<>,8)et  abattement.  La  fièvre  se  maintient 
entre  39°,5  et  40°  pendant  une  semaine. 

Selles  un  peu  grumeleuses  et  verdàtres.  Puis  la  fièvre  baisse  et  oscille 
après  un  mois  entre  37°,5  et  38°. 

Alors  le  bébé  est  agité,  dort  mal  ;  puis  on  découvre  une  légère  raideur 
de  la  nuque,  un  peu  de  fixité  dans  le  regard,  du  sti'abisme  intermittent^ 
du  nystagmus  ;  puis  les  membres  se  raidissent,  il  y  a  du  spasme  de  la 
glotte.  Bains  chauds  et  pyramidon. 

Le  10  juin,  contracture  très  marquée,  s'exagérant  parfois  ;  frictions 
mercurielles,  potion  iodurée. 

Le  17  juin,  signes  d'hydrocéphalie,  fontanelle  saillante,  fi'ont  bombé, 
circonférence  du  crâne  38  centimètres.  Le  23,  les  sutures  commencent  à 
se  disjoindre.  Ponction  lombaire:  10  centimètres  cubes.  Le  4^'juillet, 
nouvelle  ponction.  Pas  d'amélioration. 

Le  17  juillet,  circonférence  du  crâne  43  centimètres  ;  ponction  ventri- 
culaire (60  centimètres  cubes);   amélioration.  Au  bout  de  dix  jours, 
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Taggravation  exige  une  nouvelle  ponction,  puis  une  autre  (en  tout  huit). 
Cependant  Thydrocéphalie  augmente  malgi'é  les  ponctions.  Le  iO  no- 
vembre, la  circonférence  du  crâne  atteint  60  centimètres. 

Le  18  novembre,  la  température  monta  à  39«>,7  ;  entérite.  Au  bout  d'une 
semaine,  37».  Athrepsie,  36<»  ;  convulsions  oculaires  ;  œdème  des  extrémités  ; 
la  température  tombe  à  35«  puis  à  34»  ;  mort  le  4  décembre . 

Le  liquide  céphalo-rachidien  était  jaune  citrin  avec  coagulum  de 
fibrine,  quelques  hématies  et  lymphocytes. 

Reperto  batteriologico  in  on  case  di  méningite  pnmlenta  (Bactério- 
logie dans  un  cas  de  méningite  purulente),  par  le  D^  Cesare  Cattaneo  {La 
Pediotria,  août  1904). 

Fille  de  vingt  et  un  mois,  sans  hérédité,  nourrie  au  sein  par  sa  mère 
jusqu'à  quinze  mois,  mais  prenant  des  soupes  dès  le  quatrième  mois,  bien 
développée,  ayant  eu  parfois  de  la  diarrhée,  et  à  douze  mois  une  otite 
gauche  suppurée  suivie  de  paralysie  faciale  persistante. 

Le  !•'  janvier  1904,  date  de  l'entrée  à  Thôpital,  on  note  cette  paralysie 
et  une  diarrhée  qui  dure  depuis  un  mois.  Fièvre  et  toux  depuis  cinq  à 
sixjoure,  vomissements  ;  jamais  de  convulsions. 

L'examen  du  thorax  dénote  un  souffle  au  sommet  droit  en  arrière,  avec 
respiration  soufflante  à  la  base  ;  du  môme  côté,  matité  s'élevant  jusqu'à 
Fangle  de  Tomoplate.  A  gauche,  nombreux  râles.  Respirations  76, 
pouls  140.  Une  ponction  exploratrice  à  la  base  droite  reste  négative. 

L'enfant  reste  à  l'hôpital  jusqu'au  !•'  février  1904.  La  température 
oscille  entre  37»,8  et  38»,5  ;  selles  muqueuses  et  fétides.  Le  30  janvier,  deux 
accès  convulsifs,  39», 3  ;  le  soir,  secousses  fréquentes  du  membre  supérieur 
gauche.  Une  ponction  lombaire  donne  41  centimètres  cubes  de  liquide 
trouble.  Au  microscope,  on  note  la  présence  de  globules  de  pus  et 
bacilles  mobiles,  longs,  isolés;  pas  de  bacilles  de  Koch.  Le  31,  ventre 
aplati,  raie  méningitique,  ptosis  à  droite,  deux  convulsions.  Nouvelle  ponc- 
tion lombaire  (20  centimètres  cubes  de  liquide  purulent,  contenant 
3  p.  100  d'albumine).  Mort  le  soir  en  convulsions. 

A  Tautopsie,  cerveau  enveloppé  d'une  calotte  de  pus  verdâtre  qui  se 
continue  le  long  de  la  moelle  et  entoure  les  nerfs  crâniens;  hydrocé- 
phalie modérée  ;  substance  cérébrale  normale. 

Le  poumon  droit  est  carniflé  ;  exsudais  flbrino-purulents  à  la  partie 
postérieure  et  latérale  ;  trois  petits  abcès  à  son  centre.  Pneumonie  hypo- 
statique  à  gauche. 

Du  pus  de  la  cavité  pleurale  on  a  retiro  par  la  culture  des  pneumocoques. 
Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  on  a  trouvé  un  bacille  anaérobie 
facultatif  ne  résistant  pas  au  Gram,  se  rapprochant  du  BaciUus  meningitis 
purulentœ  de  Neumann  et  Schœfer,  du  BaciUus  enteritidis  de  Gaertner,  du 
BaciUus  dysenteriœ  de  Shyga. 

Donc  le  microbe  de  la  méningite  diffère  ici  de  celui  du  poumon  et  de  la 
plèvre,  et  peut-être  la  méningite  était-elle  en  rapport  avec  l'entérite  du 
bébé  plutôt  qu'avec  sa  pleuro-pneumonie. 

Dne  casi  di  méningite  cérébro-spinale  da  bacillo  di  Pleilfer  (Deux  cas 
de  méningite  cérébro-spinale  par  bacille  de  Pfeiffer),  par  la  D"®  Emilia 
Bertini  {Riv.  di  Clin.  Ped.,  sept.  4904). 

L'auteur  a  observé  2  cas  de  méningite  à  bacille  de  Pfeiffer  à  la  clinique 
pédiatrique  de  Rome  (L.  Concetti). 

1»  Garçon  de  onze  mois,  né  à  terme,  nourri  au  sein  mercenaire  jusqu'à 
dix  mois.  Il  y  a  vingt  jours,  rougeole,  puis  fièvre,  dyspnée,  diarrhée.  U 
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entra  à  la  clinique  le  4  avril.  On  constate  la  pÀleur,  Tamaigrissement 
sans  trace  de  rachitisme,  la  langue  sale,  des  signes  de  broncho-pneu- 
monie. 

Le  5  avril,  39«;  pouls  15i;  respiration  60. 

Le  6,  aggravation  ;  œdème  dur  sur  tout  le  corps;  en  même  temps  assou- 
pissement, trismus,  raideur  de  la  nuque,  grincement  des  dents,  convul- 
sions. Pouls  petit  et  arythmique.  La  ponction  lombaire  donne  15  centi- 
mètres cubes  de  liquide  trouble  avec  dépôt  de  pus.  Bains  chauds, 
injections  de  strychnine,  spartéine  et  caféine.  Mort  le  7  avril. 

A  l'autopsie,  dure-mère  tendue  ;  exsudât  gélatineux  jaune  verdâtre  sur 
toute  la  moelle,  surtout  à  la  région  dorso-Iombaire  ;  même  exsudât  sur  le 
cerveau  et  le  cervelet.  Exsudât  fibrino-purulent  sur  les  deux  plèvres, 
lésions  de  broncho-pneumonie  surtout  à  gauche  ;  rate  grosse. 

2^  Garçon  de  six  ans,  mère  saine,  père  alcoolique,  une  sœur  morte 
tuberculeuse,  un  frère  mort-né,  trois  autres  morts  en  bas  âge,  deux 
vivants  et  sains.  Né  à  terme,  allaitement  maternel,  dentition  et  marche 
normales.  Rougeole  à  trois  ans  et  demi.  Il  y  a  sept  jours,  anémie,  fièvre 
vespérale  avec  assoupissement.  Depuis  quatre  jours,  la  fièvre  a  augmenté, 
a>  (H*  céphalée,  vomissements,  hyperesthésie,  etc. 

Le  11  mai,  on  constate  une  somnolence  entrecoupée  de  périodes  agitées, 
des  changements  de  couleur,  des  soupirs,  le  grincement  des  dents.  Signe 
de  Babinski.  Température  38^,7.  Bronchite  à  droite.  La  ponction  lombaire 
donne  10  centimètres  cubes  de  liquide  un  peu  trouble  et  albumineux. 
Mort  hi  surlendemain. 

A  l'autopsie,  dure-mère  tendue,  exsudât  purulent  épais  sur  le  cer\eau 
et  la  moelle,  sur  la  toile  choroïdienne.  Bronchite  purulente  à  droite  avec 
petits  foyers  de  broncho-pneumonie.  Des  préparations  microscopiques 
faites  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  et  les  sucs  pleuro-pulmonaires 
ont  montré  le  bacille  de  Pfeilfer. 

Sa  an  caso  di  Leacanemia  in  an  neonato  (Sur  un  cas  <le  leucémie  chez 
un  nouveau-né),  par  le  D""  P. -F.  Zuccùla  {La  Pedialria^  août  1904). 

Le  25  mai,  on  apporte  ù  la  consultation  de  la  section  pédiatrique  de 
Vlnstitut  Policlinique  de  Turin  (Directeur  :  A.  Muggia)  un  nouveau-né 
du  sexe  féminin.  C^ette  enfant  a  vingt  et  un  jours,  père  âgé  de  quarante- 
sept  ans,  sain  ;  aurait  eu  à  vingt-deux  ans  un  ulcère  vénérien  ;  mère  âgée 
de  vingt-neuf  ans  et  bien  portante.  Naissance  à  terme  le  2  mai,  iM)ids 
2  450  grammes;  allaitement  mercenaire.  La  mère,  au  bout  de  cinq  jours 
(8  mai»,  s'aper(;oit  que  l'enfant  avait  le  ventre  dur  et  tendu  et  n'avait 
pas  augmenté  de  poids  malgré  des  tétées  régulières. 

Le  10,  l'enfant  tète  moins,  se  met  à  vomir,  maigrit.  Rien  de  nouveau 
jusqu'au  16,  où  apparaissent  disséminées  sur  tout  le  corps  des  taches  éry- 
thémateuses. 

Élat  le  23  mai.  —  Enfant  amaigrie,  pâle;  taches  variant  des  dimensions 
d'une  lentille  à  celles  d'un  centime  sur  le  tronc  et  les  membres,  de  cou- 
leur variant  du  rouge  au  brun. 

Le  foie,  qui  remonte  jusqu'à  la  cinquième  côte,  déborde  en  bas  l'arc 
costal  de  quatre  travers  de  iloigt  et  affleure  l'ombilic;  il  est  dur  et  lisse  à 
la  palpation.  Rate  énorme.  Polyadénopalhie,  surtout  aux  aines.  Selles 
diarrhéiques  et  jaune  veidàtre.  Pouls  160,  température  38°,8  à  quatre 
heures  du  soir.  Examen  du  sang  :  hémoglobine,  30  p.  100;  valeur  globu- 
laire, 1,35  ;  hématies,  1 100000  ;  leucocytes,  38500.  Cultures  du  sang  sté- 
riles. Forte  poikilocytose,  globules  rouges  nucléés  (5  p.  100)  ;  parmi  ces 
derniers,  il  y  a  2,1  p.  100  de  normoblasles  et  1,7  p.  100  de  mégalo- 
blasles. 
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Paiini  les  globules  blancs,  on  trouve  des  polynucléaires  neutrophiles, 
des  myélocytes  neutrophiles,  des  lymphocytes  et  des  formes  de  passage 
très  nombreuses  : 

Polynucléaires  neutrophiles 82    p.  100 

—  éosinophiies 0,5    — 

Formes  de  passage 12  — 

Lymphocytes 36  — 

Myélocytes  neutrophiles 8  — 

—  éosinophiies 0,4  — 

Mastzellen 4,n  — 

Grosses  cellules  mononucléaires  d'Ehrlich 10  •— 

Le  24  mai,  aggravation;  hémorragies  gingivales;  le  25,  épistaxis,  pur- 
pura, convulsions,  mort. 
Pas  d'autopsie. 
C'est  un  beau  cas  de  leucémie  aiguë  chez  le  nouveau-né, 

Cirrosi  par  obliterazione  congenita  délie  vie  biliari  (Cirrhose  par  oblité- 
ration congénitale  des  voies  biliaires),  par  le  D*"  Cesare  Catfameo  (La 
Pediattia,  août  1004). 

Garçon  de  trois  mois  et  demi,  observé  le  21  janvier  1904. 

Père  sain,  mère  eczémateuse;  renseignements  négatifs  quant  à  la 
syphilis.  Grand-père  maternel  cancéreux,  grand-père  paternel  atteint  de 
paralysie  progressive.  La  mère  n'a  pas  eu  de  fausses  couches  ;  son  pre- 
mier enfant  fut  une  tille,  présentant  de  l'ictère  à  la  naissance  et  morte  au 
cinquième  jour  avec  des  selles  et  des  vomissements  noirs.  Le  deuxième 
enfant  fut  sain.  Le  troisième  (sujet  de  l'observation)  naquit  à  terme,  fut 
allaité  par  la  mère,  mais  prit  des  soupes  dès  le  premier  mois.  11  était 
jaune  en  naissant,  et  il  l'est  resté,  malgré  les  purgatifs  et  autres  remèdes. 

Urines  jaunes,  selles  blanc  grisâtre.  L'ictère,  depuis  vingt  jours,  a 
augmenté  ;  il  y  a  deux  jours,  on  a  remai*qué  des  taches  bleuâtres  à  la 
joue  droite  et  à  la  paupière  inférieure  du  même  côté.  Épistaxis  il  y  a  huit 
jours. 

Développement  normal,  couleur  jaune-citron  généralisée  ;  ecchymoses 
de  la  paupière  inférieure  et  de  la  joue  droite,  du  pli  du  coude  gauche,  de 
rhypochondre  droit  et  de  la  malléole  externe  droite. 

Les  sclérotiques  sont  très  jaunes;  caillots  de  sang  aux  mains.  Pouls  160, 
ventre  gros  sans  ascite;  foie  hypertrophié  (12  centimètres  sur  la  ligne 
axillaire,  rate  grosse). 

Le  lendemain,  l'enfant  est  reçu  à  l'hôpital  ;  épistaxis  abondante,  selles 
noires  et  très  fétides;  nouvelles  ecchymoses  au  dos,  à  la  malléole  externe 
et  au  coude  gauche  ;  hématémèse  ;  hypothermie.  Mort. 

Examen  du  sang  :  poikylocytose,  hémoglobine,  58  ;  globules 
rjuges,  3  360000;  blancs,  41  880;  rapport  1/85.  Pigments  biliaires  dans  le 
sang  et  l'urine. 

L'autopsie  pratiquée  le  22  janvier  par  le  D'  Cesaris  de  Mel  montre  un 
kyste  hémorragique  dans  le  lobe  cérébral  droit,  Tatélectasie  pulmonaire, 
la  persistance  du  trou  de  Botal  et  des  vaisseaux  ombilicaux. 

Le  foie,  petit,  de  couleur  verdâtre,  est  granuleux  à  la  surface  et  à  la 
coupe,  par  prolifération  abondante  du  tissu  conjonctif.  Pas  de  vésicule 
biliaire.  11  n'y  a  qu'un  canal  biliaire  allant  du  foie  à  l'ampoule  de  Vater, 
mais  réduit  à  un  cordon  tibreux  avant  d'arriver  au  duodénum.  L'examen 
histôlogique  du  foie  montre  les  lésions  de  la  cirrhose  biliaire  hypertro- 
phique   :   prolifération  conjonctive   autour  des  lobules;  pigmentation 
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biliaire  intense  des  cellules,  néoformation  de  canalicules  biliaires.  Pas  de 
lésions  nettement  syphilitiques. 

Beitrâge  lar  Aetiologie  der  Chorea  miner  (Contribution  à  Fétiologie  de 
la  petite  chorée),  parle  D'  Gabor  von  yiA^skyEVi(Jahrb.f.Kind€Theilk.,  1903). 

Un  des  cas  relatés  vient  à  Tappui  de  Torigine  rhumatismale  de  la 
chorée,  celle-ci  s'étant  développée  à  la  suite  d'une  attaque  de  rhuma- 
tisme polyarticulaire  aigu  chez  un  enfant  de  dix  ans. 

Dans  un  autre  cas,  chez  un  enfant  de  six  ans,  la  chorée  éclate  au 
cinquième  jour  d'une  scarlatine  typique.  Tandis  que  dans  le  premier  cas 
la  guérison  fut  obtenue  avec  Taspirine  et  le  salicylate  de  soude,  ici  on 
obtint  un  succès  prompt  avec  Tarsenic. 

Dans  un  troisième  cas  un  enfant  de  onze  ans,  atteint  de  violente  chorée, 
est  amélioré  par  la  médication  arsenicale,  lorsque  survient  une  scarlatine. 
La  chorée  reprend  avec  véhémence,  puis  s'améliore  à  nouveau.  Des 
souffles  se  manifestent  au  cœur,  qui  disparaissent  bientôt,  pour  reparaître. 
L'enfant  finit  par  guérîr. 

•Dans  un  quatrième  cas,  il  s'agissait  d'une  enfant  de  quatre  ans,  ayant 
une  forte  vulvo-vaginite  à  gonocoques.  La  chorée  pouvait,  en  dehors  de 
toute  autre  cause  plausible,  être  attribuée  à  cette  cause.  L'arsenic  améliore 
l'état  de  l'enfant,  mais  bientôt  la  chorée  revient  avec  beaucoup  de  lièvre, 
des  souffles  au  cœur.  L'enfant  meurt  en  deux  jours. 

Ces  cas  sont  donc  tous  en  faveur  de  l'origine  infectieuse  delà  chorée. 

Zweimaliges  Anftroten  von  Laryngitiscronposa  innorhalb  fônf  Wochen 

(Récidive  de  croup  en  un  intervalle  de  cinq  semaines),  parle  D*"  Carl  vo> 
ScHCELLER  {Jahrb.  f.  Kinc/er^ei/A.,  1903). 

Chez  une  enfant  de  trois  ans  et  demi,  une  diphtérie  à  bacilles  de 
Lôffler  accompagnée  de  croup  nécessite  le  tubage,  qui  est  fait  le 
21  décembre  1901  ;  l'enfant  part  guérie  le  10  janvier,  il  ne  reste  qu'un  peu 
de  raucité  de  la  voix. 

Le  29  janvier  Tenfant  est  ramenée  à  l'hOpital,  et  le  30  on  constate  une 
dyspnée,  indice  de  sténose.  L'état  est  grave.  L'exsudat  de  la  gorge  est 
muco-purulent;  température  au-dessus  de  40  ;  pouls  petit  et  lîliforme.  On 
fait  le  tubage.  Mais,  malgré  le  tube,  les  phénomènes  de  sténose  s'accen- 
tuent et  l'enfant  meurt  le  30  janvier.  L'autopsie  montre  du  croup  avec 
broncho-pneumonie.  On  trouve  le  bacille  de  Lôffler.  Cette  reprise  de 
croup  avait  débuté  avec  une  éruption  morbilleuse. 

Pour  expliquer  cette  récidive,  on  peut  faire  deux  hypothèses,  ou 
admettre  la  pei*sistance  du  bacille  de  Lôffler  dans  la  gorge,  lequel  rede- 
vint virulent  à  la  faveur  de  la  rougeole,  ou  admettre  une  réinfection. 

Ein  Fall  von  Orange  grouom  Myzolipofibrom  der  Niore  bai  oinem 
halb  an!  tant  Jâhrigen  Kinde  (Un  cas  de  myxofibrolipome  du  i^in 
du  volume  d'une  orange  chez  un  enfant  de  quatre  ans  et  demi),  par 
le  D^'Reinach  {Jahrb,  f,  Kinder fieilk.,  1903). 

Le  diagnostic  clinique  de  tumeur  rénale  était  facile  à  établir  dans  ce 
cas  observé  chez  un  enfant  de  quatre  ans  et  cinq  mois.  On  sentait  une 
tumeur  volumineuse  appartenant  manifestement  au  rein  droit  et  qu'on 
soupçonna  être  sarcomateuse.  Le  foie,  la  rate,  étaient  hypertrophiés;  il  y 
avait  des  signes  d'hypertrophie  cardiaque  et  de  dilatation. 

La  surprise  fut  de  trouver  à  l'examen  histologique  un  myxoflbrolipome, 
et  la  rareté  d'une  semblable  tumeur  justifie  cette  publication. 

Si  l'on  avait  établi  le  diagnostic  de  tumeur  bénigne,  on  eût  pu  inter\'enir. 
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Les  autres  lésions  nécropsiques  étaient  en  effet  seulement  secondaii*es 
à  la  compression  par  la  tumeur  et  à  la  pénétration  de  la  tumeur  dans 
les  vaisseaux;  c'est  ainsi  que  pouvait  s^expliquer  l'hypertrophie  du  foie  et 
de  la  rate,  l'hypertrophie  et  la  dilatation  du  cœur. 

Fieber  nnd  Krankheitsbild  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis 
(Fièvre  et  tableau  morbide  de  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique), 
parle  professeur  Sôrensen  {Jahrb.  f.  Kinderheilk,,  1903). 

Si  Ton  considère  d'un  coup  d'oeil  d'ensemble  le  tableau  morbide  de  cette 
maladie,  on  est  frappé  de  deux  choses  :  d'une  part  de  la  gravité  des 
troubles,  d'autre  part  de  l'oscillation  de  leur  intensité  en  de  courtsespaces 
de  temps.  La  gravité  des  troubles  est  en  rapport  avec  le  siège  de  la  mala- 
die, tandis  que  l'oscillation  dans  l'intensité  est  en  relation  avec  le  mou- 
vement fébrile. 

La  première  période  du  cycle  morbide  est  moins  propre  à  la  détermi- 
nation des  symptômes.  La  température  a  à  ce  moment  un  caractère 
rémittent,  elle  montre  souvent  de  fortes  rémissions  ;  plus  tard  la  courbe 
fébrile  se  montre  constituée  par  l'association  d'une  série  de  petites 
poussées  thermiques  isolées,  séparées  par  des  intervalles  apyrétiques. 
Souvent  la  fièvre  a  un  summum  qui  correspond  à  Tacmé  de  l'accès,  et 
dont  la  durée  est  d'ordinaire  de  douze  à  vingt-quati*e  heures.  En 
général,  les  douleurs  débutent  avec  l'accès,  atteignent  leur  fastigium  plus 
vite,  diminuent  plus  vite  aussi,  de  sorte  qu'au  point  culminant  de  la 
courbe  répond  dans  les  accès  légers  un  repos  relatif,  tandis  que  dans  les 
accès  graves  il  y  a  de  l'apathie  et  de  la  somnolence. 

Dans  les  cas  mortels  il  y  a,  outre  les  phénomènes  ordinaires  de  dépres- 
jsion,  sopor,  coma,  pouls  petit,  des  convulsions  généralisées,  de  la 
dysphagie,  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose,  une  respiration  irrégulière,  quel- 
quefois du  type  Cheyne-Stokes.  On  voit  une  rémission  fébrile  dans  le 
stade  qui  précède  la  terminaison  fatale. 

Sur  19  cas  autopsiés,  il  y  avait  chez  4  malades  des  foyers  tuberculeux, 
et  on  était  en  droit  de  soupçonner  la  présence  du  bacille  de  Koch  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Head'sche  Zonen  bei  Kindern  (Zones  de  Head  chez  l'enfant),  par  le 
D'  L.  Bartenstein  (Jahrb.  f,  Kinderheilk.,  1903). 

Le  travail  de  l'auteur  a  pour  but  non  pas  tant  de  vérifier  les  assertions 
de  Head  relativement  à  l'existence  dhyperalgésie  cutanée  dans  les  mala- 
dies viscérales,  que  de  déterminer  si  chez  les  enfants  il  y  a  de  fausses 
localisations  douloureuses.  On  trouve  souvent  chez  l'enfant  des  phéno- 
mènes douloureux  (|ui  répondent  à  une  hyperalgésie  cutanée  en  rapport 
avec  les  zones  de  Head. 

•  Pour  rechercher  les  zones  d'hyperalgésie,  l'auteur  soulevait  un  pli  de  la 
peau  entre  les  doigts;  on  faisait  sur  la  peau  des  stries  avec  une  grosse 
tète  d'épingle  lisse  ou  avec  des  spatules  métalliques  ayant  des  extrémités 
arrondies.  Souvent  on  constate  en  même  temps  une  augmentation  de  la 
sensibilité  thermique  dans  ces  zones.  Les  réflexes  cutanés  sont  aussi  le 
plus  souvent  augmentés. 

Dans  les  différentes  affections  viscérales  on  trouvait  des  zones  cutanées 
d'hyperalgésie.  Le  plus  souvent  il  s'agissait  d'enfants  d'environ  six  ans, 
parce  que  ce  n'est  qu'à  cet  âge  qu'on  peut  avoir  quelques  données 
précises  ;  exceptionnellement  on  peut  en  trouver  même  chez  des  enfants 
de  deux  ans.  Rarement  on  en  trouva  au  cours  des  maladies  aiguës. 

(.es  enfants  étaient  généralement  des  névropathes,  vivant  dans  un 
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milieu  névropathique.  (^ez  deux  enfants  il  y  avait  de  rincontinence 
d*urine  hystérique.  Cependant  ces  zones  douloureuses  n'ont  pas  le  carac- 
tère d'un  phénomène  hystérique  ou  neurasthénique.  Ces  phénomènes 
semblent  liés  à  une  excitation  douloureuse  viscérale,  qui  se  propage  par 
voie  réflexe  à  des  points  déterminés  de  la  surface  du  corps.  Ils  peuvent 
ser\'ir  à  attirer  Tattention  sur  un  viscère  déterminé.  C*est  surtout  l'état 
général  qu'il  faut  cheixher  à  modifîer  dans  ces  cas. 

Ein  Beitrag  snr  Pathologie  nnd  pathologisclieii  Anatomio  dor  Menin- 
gitît  serosa  (interna)  acnta  im  Kindesalter  (Contribution  à  la  pathologie 
et  Tanatomie  pathologique  de  la  méningite  séreuse  interne  aiguë  dans 
Tenfance),  par  le  D'  Carl  Beck  (Jahrb,  f.  Kinderkeilk.y  1903). 

La  méningite  séreuse  est  une  inflammation  séreuse  de  la  pie-mère 
extra- et  intra-cérébrale,  dont  la  conséquence  est  un  œdème  inflammatoire 
des  espaces  sous-arachnoïdiens,  et  souvent  une  hydrocéphalie  interne 
aiguë,  un  exsudât  séreux  dans  les  ventricules. 

D'après  la  localisation,  on  en  distingue  deux  formes  : 

1^  La  méningite  séreuse  externe  où  le  cerxeau  et  les  méninges  sont 
imbibés  d'un  œdème  inflammatoire,  et  où  1  epanchement  ventriculaire 
est  nul  ou  minime  ;  2^  la  méningite  séreuse  interne  où  les  ventricules 
sont  fortement  distendus  par  Texsudat,  tandis  que  les  méninges  participent 
peu  au  processus  morbide. 

Souvent  TafTection  est  d'un  diagnostic  difflcile  ;  un  phénomène  constant 
chez  les  très  jeunes  enfants  est  l'augmentation  de  volume  du  crAne  et  la 
tension  des  fontanelles.  L'évolution  est  toujours  lente  ;  la  maladie  dure 
des  semaines  et  des  mois  et  finit  par  amener  la  mort  par  cachexie  progres- 
sive. C'est  par  ces  caractères  de  l'évolution,  par  le  peu  d'intensité  et  la 
courte  durée  de  la  lièvre,  la  survenue  précoce  de  la  névrite  optique  que 
peut  s'établir  dans  de  rares  cas  le  diagnostic  de  la  nature  séreuse  de  la 
méningite.  Mais  le  plus  souvent  ce  diagnostic  est  impossible  avec  les 
méningites  tuberculeuses  ou  pu  mien  tes. 

Dans  les  cas  de  l'auteur  on  ne  put  qu'une  fois  établir  l'étiologie  de 
l'affection,  par  la  démonstration  de  staphylocoques  et  streptocoques.  Dans 
un  cas  on  pouvait  incriminer  l'agent  inconnu  de  la  rougeole.  Les 
microbes  doivent  au  bout  de  quelque  temps  disparaître  par  bactériolyse, 
et  il  ne  reste  que  les  toxines.  Au  microscope,  on  voit  du  gonflement  et  de 
la  prolifération  des  cellules,  des  amas  de  cellules  rondes  sous  l'épendyme, 
des  infiltrations  cellulaires  dans  le  cerveau  et  la  moelle  et  leurs  lepto- 
méninges,  surtout  le  long  des  vaisseaux. 

Znr  SekreUon  der  Speicheldrûsen,  insbesondere  der  Glandnla  tnbmaxil- 
laris  im  Saûglingtalter  (Sur  la  sécrétion  des  glandes  salivairos,  surtout 
de  la  sous-maxillaire,  chez  le  nourrisson),  par  le  D'  F.  Schilung  (Jahrb.  f, 
Kinderheilk.,  i903). 

L'auleur  a  cherché  à  vérifier  les  résultats  obtenus  par  Zweifel,  qui,  expé- 
rimentant avec  des  extraits  de  glandes  salivaires  de  cadavres  d'enfants,  a 
vu  que  la  parotide  fournit  dès  la  naissance  de  la  ptyaline,  mais  que  la 
sous-maxillaire  n'en  fournit  qu'après  le  deuxième  mois.  Il  a  cherché  s'il 
en  était  ainsi  chez  le  nourrisson  vivant.  Chez  des  veaux  de  deux  à  trois 
semaines,  il  a  vu  que  la  sous-maxillaire  renfermait  de  la  ptyaline.  Chez 
l'enfant  il  a  trouvé  que  les  conclusions  de  Zweifel  étaient  loin  d'avoir  une 
valeur  absolue.  On  ne  saurait  donc  poser  en  principe  qu'un  nourrisson 
avant  la  poussée  dentaire  ne  doit  pas  ingérer  d'amylacés,  qu'il  ne 
digérerait  pas. 
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Abcds  dn  foie  chez  l'enfant,  par  le  D**  A.  Corvington  {Thèse  de  Paris ^ 
i8  juillet  1904,  76  iMiges). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  contient  9  observations  et  un  tableau 
de  45  cas  emprunté  à  la  thèse  de  Leblond  {Thèse  de  Paris,  1892). 

Les  abcès  du  foie  sont  rares  dans  le  jeune  àjfe,  et  la  difficulté  du  dia- 
gnostic réside  précisément  dans  cette  rareté  qui  prend  le  médecin  au 
dépourvu. 

Dans  certains  cas,  ils  se  traduisent  par  une  hypertrophie  diffuse  du  foie  ; 
dans  d'autres  cas,  il  y  a  une  tumeur  arrondie  et  limitée  pouvant  même 
faire  croire  à  un  kyste  hydalique.  Ces  abcès,  rarement  d'origine  dysenté- 
rique, peuvent  être  d'origine  traumatique. 

Pour  le  traitement,  loi-squ'il  ne  s  est  pas  formé  spontanément  d'adhé- 
rences inflammatoit*es,  il  faut  opérer  en  deux  temps  :  ouvrir  l'abcès  après 
avoir  provoqué  des  adhérences  par  quarante-huit  heures  environ  de  tam- 
ponnement de  la  surface  hépatique  mise  à  nu  dans  un  premier  temps 
opératoire. 

De  l'ostéomyélite  des  os  de  la  jambe,  par  le  D'  C.  Gamas  (Thèse  de  Paris^ 
19  juillet  1904,  80  pages). 

Cette  thèse  contient  9  observations.  L'ostéomyélite  des  os  de  la  jambe, 
très  fréquente,  frappant  plus  souvent  le  tibia  que  le  péroné,  peut  être 
aiguë,  prolongée,  secondaire,  chronique  d'emblée.  L'articulation  du  genou, 
celles  du  cou-de-pied  et  péronéo-tibiales  peuvent  être  atteintes  profondé- 
ment. Dans  sa  forme  chronique,  Tostéomyéhte  altère  la  vitalité  des  os  et 
modifie  leur  longueur,  leur  forme,  etc.  Ces  altérations  troublent  la 
marche.  Le  diagnostic  doit  écarter  la  tuberculose,  la  syphilis  héréditaire, 
le  sarcome  des  os. 

Le  traitement  dans  la  phase  aiguë  consiste  à  inciser,  trépaner  ou 
évider;  dans  la  forme  chronique,  évidement  surtout,  rarement  résection 
ou  amputation. 

De  la  «  coxa  vara  »  tranmatiqne,  par  le  D*^  L.  Uuesnot  {Thèse  de  Paris, 
21  juillet  1904,  92  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Mouchet,  contient  17  observations.  La  coxa 
vara  n'est  pas  une  entité  morbide,  mais  un  syndrome  de  causes  variées. 
La  coxa  vara  traumatique  est  produite  jjar  la  consolidation  en  position 
vicieuse  d'un  décollement  épiphysain»  du  col  fémoral  sunenu  chez  les 
enfants  ou  les  adolescents.  Le  traumatisme  est  parfois  très  léger.  Dans 
ce  cas,  la  déformation  a  son  siège  à  la  jonction  de  la  tête  et  du  col  du 
fémur.  La  tête  fémorale,  par  sa  surface  articulaire,  regarde  en  dedans, 
en  arrière  et  un  peu  en  bas  ;  l'extrémité  fracturée  du  col  fémoral  s'est 
élevée  plus  ou  moins  au-dessus  de  la  tête  et  a  subi  un  mouvement  de 
bascule  en  bas,  en  dehors  et  en  arrière.  Ce  déplacement  des  fragments 
entraine  la  coxa  vara  :  raccourcissement,  rotation  en  dehoi's,  adduction 
du  membre. 

Quand  le  traumatisme  est  récent  et  l'attitude  vicieuse  peu  accusée, 
l'extension  continue  prolongée  sei-a  le  meilleur  traitement.  Si  le  raccour- 
cissement et  l'adduction  sont  trop  considérables,  ce  sera  l'ostéotomie 
sous-trochanlérienne  oblicjue. 
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De  la  sarélévation  congénitale  de  Tomoplate,  par  leD'P.  TRiD0!«('f/iê5e 
de  Paris,  15  juin  1904,  184  pages). 

(llette  thèse,  ornée  de  figures  dans  le  texte,  enrichie  de  82  obser- 
vations, a  été  inspirée  par  le  D'  Kirmisson.  L'une  ou  l'autre, 
parfois  les  deux  omoplates,  sont  Axées  à  un  niveau  plus  élevé  que  norma- 
lement (1).  L'anomalie  est  le  plus  souvent  unilatémle  et  siège  surtout  à 
gauche.  Unilatérale,  elle  est  plus  fréquente  chez  les  garçons  ;  bilatérale, 
elle  s'observe  de  préférence  chez  les  filles.  L'élévation  varie  de  1  centi- 
mètre et  demi  à  11  centimètres.  Elle  augmente  avec  l'âge.  En  même 
temps,  il  y  a  inclinaison  de  l'omoplate  ^angle  externe  porté  en  bas,  et  bord 
axillaire  horizontal).  L'omoplate  élevée  est  aussi  plus  petite  ;  elle  ne  peut 
être  mobilisée  de  haut  en  bas.  Elle  peut  être  accompagnée  de  m  al  forma- 
lions  portant  sur  la  colonne  vertébrale;  il  peut  y  avoir  un  os  surnumé- 
raire unissant  l'omoplate  à  la  région  cervico-dorsale  du  rachis. 

11  n'y  a  pas  élévation  active  de  l'omoplate,  mais  pei^istance  de  la  situa- 
tion embryonnaire,  absence  de  descensus  scapulWj  qui  semble  liée  à  des 
troubles  de  l'ébauche  scapulaîre  embryonnaire,  etc.  Les  troubles  de 
développement  s'étendent  parfois  à  la  région  vertébrale  adjacente.  La 
cause  perturbatrice  agit  d'une  manière  très  précoce  (quatrième  ou  cin- 
quième semaine  de  la  vie  intra-utérine). 

Les  malformations  congénitales  de  Toreille  et  leur  interprétation 
embryologique,  parle  D'A.  ?iEL{Thèse  de  Paris,  20  juin  1904,  84  pages). 

Cette  thèse  contient  six  observations  et  deux  planches  hors  texte.  Elle 
a  été  inspirée  par  M.  Launois.  Dans  les  cas  d'atrophie  congénitale  de 
l'oreille  externe,  l'arrêt  de  développement  ne  se  localise  pas  aux  parties 
superficielles,  mais  s'étend  le  plus  souvent  aux  parties  profondes  du 
même  segment. 

La  malformation  porte  aussi  sur  les  os  du  voisinage,  rocher,  maxillaire, 
frontal.  L'anomalie  ne  demeure  pas  cantonnée  dans  le  domaine  de  la 
première  fente  branchiale,  mais  occupe  plutôt  tout  un  segment  méta- 
mérique  et  même,  dans  certains  cas,  plusieurs  segments. 

La  formule  hémolencocytaire  dnnouTean-né  et  dn  nonrrisson  à  l'état 
normal  et  pathologique,  par  le  D'  L.  Vernet  {Thèse  de  Montpellier ,  1904, 
96  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  L.  d'Astros  (de  Marseille),  contient 
27  observations.  Le  nombre  des  globules  rouges  s  élève  chez  le  nourris- 
son à  5  700  000  en  moyenne.  La  présence  d'hématies  nucléées  (normoblastes) 
a  été  constatée  dans  les  premières  vingt-quatre  heures  de  la  vie  cinq  fois 
sur  huit.  Ces  érythrocytes  n'ont  pas  été  trouvés  une  seule  fois  chez 
cinq  enfants  normaux  de  trois  à  vingt  et  un  jours.  Le  pourcentage  des 
globules  blancs  chez  le  nouveau-né  est  le  double  de  chez  ladulte 
(11000  en  moyenne).  Cette  leucocytose  physiologique  a  varié  d'ailleurs 
entre  un  minimum  de  3  720  et  un  maximum  de  19000.  Quant  à  la  variété 
de  leucocytes,  sur  17  cas,  l'auteur  a  trouvé  : 

Lymphocytes 15,5  p.  100 

Gros  monunucléaires 10,5     — 

Moyeus  et  petits  ujooouucléHires 3?,7      — 

Formes  de  transition î,î     — 

Polynucléaires  neiitrophile? 48,1      — 

—  éosinophiles 0,7      — 

(1)  L^omoplate  ept  comprime  normalement  entre  le  bord  supérieur  de  la 
deuxième  côte  et  le  bord  iuft'rieur  de  la  septième. 
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Pour  le  nouveau-né  (premièresheures)  elle  nourrisson  (première année), 
la  formule  peut  être  évaluée  ainsi  : 

Nouveau-né.       Nourrisson. 

Lymphocytes 13,9  17,2 

Gros  mononucléaires 8,2  12,8 

Moyens  et  petits  moQonucléaires 10, 1  35,3 

Formes  de  transition 1,6  2,9 

Polynucléaires  neutropbiles (i5,l  31,2 

—            éosinophlles 0,7  0,7 

Chez  Tenfant  prématuré  (4  cas),  le  sang  se  caractérise  :  i^  par  une 
proportion  de  glt^bules  rouges  nucléés  d'autant  plus  élevée  que  la  nais- 
sance est  plus  précoce  ;  2®  par  une  leucopénie  relative  ;  3<»  par  une 
pénurie  remarquable  de  polynucléaires  ;  4°  par  la  prédominance  de  la 
mononucléose.  Le  nombre  des  globules  rouges  ne  diffère  pas  de  celui  de 
Tenfant  à  terme. 

Chez  deux  enfants  débiles,  de  mère  tuberculeuse,  il  y  a  eu  diminution 
du  chiffre  des  globules  rouges,  hématies  nucléées  en  nombre  appréciable, 
polynucléose,  etc. 

Les  infections  aiguës  entraînent  d  une  façon  constante  l'augmentation 
du  taux  des  polynucléaires. 

Dans  les  cas  graves,  il  y  a  aussi  des  hématies  nucléées. 

Les  infections  chroniques  (tuberculose,  syphilis,  etc.)  font  prédominer 
les  mononucléaires.  Dans  l'hérédo-syphilis,  il  y  a  diminution  assez 
tardive  des  hématies,  leucopénie  accentuée  dans  les  cas  graves,  éosino- 
philie  fréquente.  Les  hématies  nucléées  se  montrent  quand  Tinfection 
s'aggrave. 

Dans  2  cas  d'anémie  avec  spléno-mégalie,  on  a  trouvé  les  myélo- 
cytes  pour  l'un,  les  lymphocythes  pour  l'autre.  Dans  l'eczéma  du  nour- 
risson, l'éosinophilie  a  été  observée.  Ces  recherches  sont  intéressantes  ; 
elles  peuvent  aider  au  diagnostic  et  au  pronostic  dans  beaucoup  de 
cas. 

La  lèche  y  sus  propiedades  biolôgicas  (Le  lait  et  ses  propriétés  biolo- 
giques), par  le  D'  Ernesto  G\i\g  (Thèse  de  Buenos  Aires,  1904,  90  pages). 

Cette  thèse,  écrite  par  un  élève  distingué  de  ÏHospital  nacional  de 
ClinicaSy  est  une  intéressante  contribution  à  l'étude  de  l'alimentation 
infantile.  Dans  le  chapitre  i",  l'auteur  étudie  l'allaitement  artificiel 
avec  les  laits  stérilisés  et  modifiés.  Le  chapitre  n  est  réservé  aux  pro- 
priétés biologiques  du  lait,  le  chapitre  ni  aux  ferments  solublesdu  lait,  le 
chapitre  iv  aux  ferments  coagulants  et  décoagulants.  Dans  le  chapitre  v 
est  envisagée  la  spécificité  biologique  des  laits  :  spécificité  biologique  des 
albumines,  le  lait  d'un  animal  contenant  des  albumines  propi*es  à  son 
espèce,  les  albumines  du  lait  de  différents  animaux  étant  biologiquement 
différentes,  spécificité  des  ferments  solubles  du  lait,  propriétés  bactéri- 
cides du  lait,  corps  minéraux  du  lait.  Dans  le  vi«  chapitre,  l'auteur 
tire  de  ces  recherches  les  déductions  applicables  à  la  pratique  de  l'allai- 
tement artificiel.  Buenos  Aires  est  une  ville  privilégiée  pour  la  bonne 
fourniture  du  lait.  La  Marlona,  La  Marina,  La  Granja  Blanm  sont  des 
laiteries  de  premier  ordre. 

Les  conclusions  de  cette  thèse  sont  : 

1°  Le  lait  d'un  animal  convient  uniquement  à  ses  descendants; 

2«  Il  ne  peut  pas  se  rencontrer  pour  l'enfant  un  lait  équivalent  à  celui 
de  la  femme; 
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3®  L'usage  du  lait  stérilisé  à  haute  température  n'est  pas  sans  incon- 
Ténient; 

4«  De  même  Tusage  des  laits  modiOés  dans  leur  composition  chimique; 

^^  On  doit  conseiller  le  lait  cru  privé  de  germes  ; 

6^  L'idéal  de  Taliment  artificiel  est  le  lait  cru  aseptique,  dilué  et  lactose. 

Spitalnl  de  Gopii  «  Caritatea  »  din  Jasi  (Hôpital  d'Enfants  «  Caritatea  » 
de  Jassy),  par  le  D'  V.  Imerwol  (Broch.  Jassy,  1904). 

Cet  hôpital  privé  est  administré  par  la  princesse  Aglae  Moruzi  et  par 
le  D'  L.  Russ.  11  a  pour  médecin  en  chef,  le  D'  V.  Inerwol.  Outre  un 
capital  de  535000  francs,  Tœuvre  dispose  de  31386  francs  de  cotisations 
Annuelles.  En  1903-1904,  la  dépense  s'est  élevée  à  47110  francs  (4  fr.  25 
par  malade  et  par  jour).  On  compte  40  lits  et  2pavillonâ  d'isolement  pour 
la  diphtérie  et  la  scarlatine. 

La  dernière  année  ont  été  soignés  dans  les  salles  676  enfants  (526  chré- 
tiens, 109  juifs),  avec  les  résultats  suivants  :  guéris  465,  améliorés  87, 
stationnaires  24,  morts  32.  A  la  consultation  externe  ont  été  soignés 
10491  enfants  (5201  chi^tiens  et  3  478  juifs).  Opérations  chirurgicales 
236.  A  la  diphtérie,  57  enfants  ont  été  traités  avec  13  morts  (22,8  p.  100)  ; 
en  défalquant  5  morts  avant  vingt-quatre  heures,  la  mortalité  est  réduite 
à  14  p.  100.  Il  y  avait  14  croups  (9  tubages,  2  trachéotomies). 


LIVRES 

Recherches  cliniques  et  thérapeutiques  sur  l'épilepsie,  l'hystérie  et 
l'idiotie,  par  le  D''Bol'rxeville  (1  vol.  de  530  pages,  Paris,  1904,  Félix  AJcan, 
éditeur.  Prix  :  7  fr.). 

Dans  ce  volume,  le  vingt-quatrième  de  la  série,  écrit  avec  la  collabo- 
ration de  MM.  J.  Boyer,  L.  Izou,  Lemaire,  Mlle  Maugeret,  J.  Noir,  P.  Bon- 
cour,  nous  trouvons  le  compte  rendu  du  service  des  enfants  idiots,  épi- 
leptiques  et  arriérés  de  Bicêtre  pendant  l'année  1903.  L'ouvrage  est 
illustré  de  72  figures  dans  le  texte  et  17  planches  hors  texte. 

Le  f*"  janvier  1904,  il  y  avait  dans  le  service  de  Bicétre  438  enfants;  le 
nombre  des  décos  a  atteint  24  en  1903.  A  la  fondation  Vallée,  on  comptait 
222  enfants,  qui  ont  fourni  6  décès. 

La  première  partie  du  volume  est  consacrée  surtout  à  l'étude  du 
traitement  médico-pédagogique.  Dans  la  seconde  paiiie,  se  trouvent  les 
observations  cliniques,  thérapeutiques  et  anatomo-pathologiques.  A 
signaler  une  observation  très  complète  de  nanisme  mongolien  avec 
anatomie  pathologique  intéressante.  Dans  ce  cas,  le  traitement  thyroïdien 
avait  amené  une  augmentation  rapide  de  la  taille. 

Infantile  mortality  and  infant  milk  dépôts  (Mortalité infantile  et  dépôts 
de  lait  pour  nourrissons),  parle  D'  Me  Cleary  (vol.  de  145  pages,  Londres, 
1905,  King  et  fils,  éditeurs). 

Dans  ce  livre,  illustré  de  27  planches,  Tauteur  étudie  les  Gouttes  de  lait 
en  Angleterre  et  à  l'étranger.  Pour  justifier  la  création  de  ces  œuvres,  il 
fallait  d'abord  insister  sur  la  mortalité  infantile,  si  variable  suivant  les 
localités,  trop  élevée  presque  partout,  réductible  par  les  moyens  hygiéni- 
ques actuellement  mis  en  œuvre.  Pleine  justice  est  rendue  aux  efforts  du 
D'  Dufour  (de  Fécamp),  le  vulgarisateur  des  gouttes  de  lait,  imité  à  Paris, 
à  Bi-uxelles,  à  Madrid,  etc. 

En  Angleterre,  des  dépôts  de  lait  et  des  consultations  de  nourrissons 
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sont  établis  à  Liverpool,  à  Manchester,  à  Battersea  (où  exerce  le 
D'  Me  Cleary),  à  York,  et  des  renseignements  précieux  nous  sont  donnés 
sur  les  œuvres  similaires  des  États-Unis,  particulièrement  sur  celles  de 
Rochester.  Le  livre  de  M.  Me  Cleary,  très  bien  illustré,  très  élégamment 
cartonné,  est  une  contribution  fort  intéressante  à  cette  question  vitale  pour 
les  peuples  civilisés  de  Talimentation  des  jeunes  enfants. 

S.  M.  la  Reine  et  S.  A.  la  Princesse  de  Galles  ont  daigné  accepter  un 
exemplaire  do  ce  livre.  ^ 

Traité  d'hygiône  et  de  pathologie  de  nonrrisson,  sous  la  direction  du 
D'  H.  DE  Rothschild  (vol.  de  820  pages,  Paris,  1905,  0.  Doin,  éditeur. 
Prix  :  15  francs). 

Cet  ouvrage,  orné  de  186  figures  et  de  12  planches,  est  le  troisième  et 
dernier  de  la  collection.  Nous  avons  déjà  analysé  les  deux  précédents 
{Arch,  de  méd,  des  Enfants^  1904,  p.  316,  et  1905,  p.  252).  Dans  ce  volume, 
nous  trouvons  :  les  maladies  de  Cuppareil  digestif,  par  les  D''»  Deschamps, 
L.  Brunier,  L.  Netter,  H.  de  Rothschild,  L.  Kahn,  P.  Ehrhardt;  les  ané- 
mies et  lymphadénies,  par  le  D'  L.  Kahn;  le  purpura  et  Vhémophilie,  par 
Salomon  ;  le  myxœdème  et  Vachondroplasie,  par  L.  Lévi  ;  la  scrofulotuber- 
culose,  par  Gaston;  les  tumeurs,  hernies  et  fractures,  par  Deschamps.  Enfin 
le  D'  C.  Ducroquet  traite,  dans  une  dernière  partie,  tout  ce  qui  concerne 
Vorthopédie.  Le  volume  contient,  en  outre,  la  table  alphabétique  générale 
de  l'ouvrage  complet. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE. 
Séance  du  20  juin  1905.  —  Présidence  de  M.  Broca. 

Éleetions  :  sont  nommés  membres  titulaires,  MM.  les  D"  Halle,  Zuber 
et  Mme  NAr.EOTTE-WiLBOucHEwixz;  membres  correspondants  nationaux, 
MM.  les  D"  Decherf  (de  Tourcoing)  et  Mantel  (de  Saint-Omer). 

M.  Tollemer  présente  une  naine  de  sept  ans,  un  peu  obèse,  ne  mesurant 
que  81  centimètres  de  taille,  ne  pesant  que  11  kilogrammes.  Par  le  trai- 
tement thyroïdien,  elle  a  gagné  4  centimètres  et  perdu  en  partie  ses 
masses  adipeuses.  Elle  n'avait  que  12  dents  avant  le  traitement,  elle 
en  a  20  maintenant.  La  radiographie  montre  une  ossification  normale. 

M.  Variot  présente  un  cryptorchide  de  six  ans  n'ayant  marché  qu'à 
quatre  ans  et  ne  mesurant  que  92  centimètres.  11  pense  que  sa  dystrophie 
est  due  à  l'anomalie  testiculaire. 

M.  CoMRY  fait  remarquer  l'obliquité  de  la  fente  palpébrale,  la  largeur  de 
la  main,  les  fissures  de  la  langue,  l'idiotie  du  sujet;  pour  lui,  il  ne  s'agit 
ni  de  myxœdème,  ni  de  dystrophie  testiculaire,  mais  de  mongolisme,  type 
d'idiotie  aujourd'hui  bien  connu. 

MM.  Varkh  et  Le  Marc-Hadour  font  une  communication  sur  les  végé- 
tations adénoïdes  chez  les  nourrissons.  Ces  végétations  entravent  l'alimen- 
tation, arrêtent  l'accroissement,  favorisent  les  infections  intestinales, 
causent  des  vomissements,  etc.  Après  leur  ablation,  on  voit  la  courbe  du 
poids  s'élever  rapidement. 

MM.  Deguy  et  Le  Play  présentent  une  observation  de  maladie  de  Roger  : 
souflle  intense  à  la  région  précordiale,  sans  cyanose  ni  aucun  trouble 
circulatoire;  à  l'autopsie,  communication  entre  les  deux  ventricules. 

M.  CoMBYa  publié  un  cas  decette  maladie  chez  une  fillette  de  deux  ans 
et  demi  (Arch.  de  méd,  des  Enfants,  1903,  p.  743),  morte  tuberculeuse. 
II  en  a  vu  trois  autres  cas  caractérisés  tous   par  un  souffle  précordial 
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intense  avec  frémissement  cataire  ;  pas  de  cyanose,  pasd'liypertropliie  du 
cœur  ;  Tauscuitation  seule  peut  révéler  la  maladie. 

MM.  Decuy  et  Le  Play  rapportent  deux  observations  de  gnngrènes  et 
ulcérations  pharyngo- laryngées  post-mor bilieuses.  Les  enfants  avaient  été 
considérés  comme  atteints  de  croup,  à  cause  du  tirage,  k  Tautopsie,  on 
a  trouvé  delà  gangrène  de  la  partie  sus-glottique,  avec  la  flore  anaérobie 
habituelle  ;  il  n*y  avait  pas  de  diphtérie. 

MM.  Renault  et  Halbro?i  présentent  deux  fillettes  de  la  même  famille, 
de  père  alcoolique,  at\eintes  d'athétose  congénitale  avec  idiotie. 

M.  Terrien  présente  un  jeune  garçon  atteint  de  syphilis  du  pharynx  et 
du  poumon. 

M.  Caravasilis  (d'Athènes)  envoie  un  mémoire  sur  le  tubage  avec  mal- 
formation de  Vépiglolte, 
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Consultation  de  noarrissont  à  Etterbeck.  —  Le  D"*  E.  Cordier  vient  de 
ionder  à  Ëlterbeck  (un  des  faubourgs  de  Bruxelles),  grâce  à  la  générosité 
d'une  dame  charitable,  une  nouvelle  consultation  de  nourrissons  qui  ne 
peut  manquer  de  rendre  service  à  la  population  pauvre  de  cette  localité. 

Université  de  Prague.  —  Les  D"  A.  ëpstein  et  F.  Ganghof>er  viennent 
d'être  nommés  professeurs  ordinaires  de  pédiatrie  à  l'Université  allemande 
de  Prague. 

Institut  d'études  supérieures  de  Florence.  —  Sont  nommés  privât- 
docent  de  Clinique  pédiatrique  les  D*^  Dante  Pacciuoni  et  Dohemco  Crisafl 

Nouvel  asile  maritime.  —  Grâce  à  la  libéralité  de  M.  et  M»«  Carlos 
Casares,  un  nouvel  élablissement  maritime  pour  les  enfants  débiles  vient 
d'être  fondé  à  Mar  del  Plata  (République  Argentine). 

La  pédiatrie  à  Buenos  Aires.  —  i^  Tnc  chaire  de  clinique  infantile, 
salle  6  de  ÏHospital  de  CUnicaSf  est  confiée  au  D*"  Manuel  Bl\ncas,  assisté 
des  D'*  Genaro  Sisto,  chef  de  clinique  ;  Marcelino  Herrera  Vegas,  chirurgien  ; 
Delio  Aguilar,  Pedro  Ciiutro  et  E.  Gaing,  aides. 

2°  Le  D'  Araôz  Alfaro  fait  un  coui*s  libre  de  clinique  infantile  (jeudi  et 
dimanche,  à  neuf  heures  du  matin]  dans  son  service  de  VHospital 
San  Roque. 

3*>  Le  D*"  Arraga,  directeur  de  VHospital  de  Nifios,  a  pour  collègues  les 
D"  Rivas,  Miguez,  Castro  y  Sumblanu,  Ortiz,  Gainza  (clinique  médicale], 
José  G.  Rivas  (pavillon  d'isolement),  Maximo  Castro  et  M.  Vinas  (chirur- 
gie). 

Outre  le  service  interne,  nous  devons  signaler  de  nombreuses  consul- 
tations externes  et  spéciales.  On  voit  que  l'enseignement  de  la  pédiatrie 
commence  à  s'organiser  dans  la  capitale  de  la  République  Argentine.  Les 
professeurs  ne  manquent  pas  et  le  matériel  est  en  progrès. 

Le  Gérant  : 
p.  BOUCHEZ. 
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INFECTIONS  OMBILICALES  DU  NOUVEAU-NÉ 

Par  MM. 
G.  PORAK,  et  6.  DURANTE, 

Membre  de'  rAcadémie  de  médecine  ;  Ancien  interne  des  hôpitaux  ; 

Accoucheur  en  chef  de  \n  Maternité.  Chef  de  laboratoire  à  la  Maternité. 

Laissant  de  côté  les  infections  qui  se  produisent  par  les 
voies  ombilicales  au  cours  de  la  vie  intra-utérine  et  qui 
rentrent  dans  les  infections  congénitales,  même  lorsque  leurs 
manifestations  n'apparaissent  qu'après  la  naissance,  nous 
n'étudierons  ici  que  les  infections  acquises^  résultant  de 
pénétrations  microbiennes  par  la  région  ombilicale,  dans  la 
période  qui  s'étend  de  la  naissance  jusqu'à  la  cicatrisation 
complète  de  l'ombilic. 

Historique  —  Les  infections  ombilicales  ont  été  signalées 
depuis  la  plus  haute  antiquité  ;  mais  c'est  Billard  qui  le  premier, 
en  1826,  attire  l'attention  sur  les  anomalies  de  la  cicatrisation 
caractérisant  les  formes  bénignes,  et  Martin,  en  1830,  qui 
groupe  la  description  des  formes  graves  sous  le  titre  de 
diathèse  inflammatoire  des  nouveau-nés. 

Dans  la  suite,  Bouchut,  Moreau,  Hugenberger,  P.  Dubois, 
Danyau,  Masson,  Schilder,  Hueter  et  surtout  Lorain  attirent 
l'attention  sur  la  fréquence  de  la  péritonite,  de  l'érysipèle,  de 
la. méningite,  de  la  pleurésie  et  de  la  phlébite  ombilicale  du 
nouveau-né  dans  les  épidémies  de  fièvre  puerpérale  qui  se 
développent  dans  les  maternités. 

Citons  également  les  mémoires  de  Notta  sur  l'artérite  ombi- 
licale, de  Meynet  sur  l'érysipèle  de  rombilic,  de  Quinquaud 
sur  le  puerpérisme  infectieux  de  la  femme  et  du  nouveau-né, 
de  Maygrier  et  de  Bar  sur  l'importance  de  la  contagion. 

Arch.  de  médec.  des  enfants,  1905.  Vlll    —  29 
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Runge,  en  1881,  fait  la  première  étude  détaillée  des  infec- 
tions ombilicales  et  montre  qu'elles  peuvent  exister  en  dehors, 
d'un  état  infectieux  maternel. 

Depuis  lors,  les  monographies  et  les  statistiques  se  multi- 
plient, et  on  peut  rappeler  les  travaux  d'Aufrecht,  AUard^ 
Daleas,  Baginsky,  Cobilovici,  Lambert,  Eross,  Ohm,  Grosz, 
Doktor,  Hermès,  Cohn,  Flagg,  etc.,  etc. 

Plus  près  de  nous,  Porak,  en  1900,  attire  l'attention  sur  les 
formes  bénignes  des  accidents  infectieux  de  l'ombilic  et 
insiste  sur  leur  contagiosité  de  la  mère  infectée  à  l'enfant,  se 
spécialisant  même  d'enfant  à  enfant  dans  un  milieu  sain,  soit 
à  l'hôpital,  soit  en  ville.  Il  insiste  sur  la  nécessité  du  trai- 
tement antiseptique  du  cordon  ombilical  chez  les  enfants  qui 
viennent  de  naître  et  en  préconise  l'écrasement  au  ras  de 
la  peau  à  l'aide  d'un  instrument  qu'il  désigne  sous  le  nom 
A'omphalotribe. 

Porak  et  Durante  signalent  les  formes  latentes  ou  anormales 
de  cette  infection  et  montrent  l'importance  du  symptôme  ictère; 
ils  insistent  sur  la  gravité  de  leur  pronostic  en  raison  des  alté- 
rations viscérales,  surtout  hépatiques,  qui  en  sont  souvent  la 
conséquence. 

Enfin  Audion  soutient  une  thèse  sur  rOmbilic  et  les 
infections  ombilicales.  C'est  le  mémoire  le  plus  complet  sur 
ce  sujet  difficile.  11  s'appuie  sur  les  nombreux  faits  cliniques 
et  anatomiques  qu'il  avait  recueillis  dans  le  service  et  le  labo- 
ratoire de  M.  Porak  à  la  Maternité. 

En  1902,  Porak  et  Durante  confirment  les  conclusions  de 
leur  mémoire  antérieur.  Ils  se  basent  sur  une  statistique 
portant  sur  plus  de  2000  enfants  observés  au  Pavillon  des 
Débiles  de  la  Maternité. 

Citons,  enfin,  pour  terminer  ce  rapide  historique,  la  thèse 
de  Goislard  sur  les  Ictères  d'origine  infectieuse  chez  le 
nouveau-né;  celle  de  Bouvier  (1901)  et  celle  de  Delestre  (1901), 
qui  consacre  un  chapitre  à  ce  sujet  dans  son  Étude  sur  les 
infections  chez  le  prématuré^  et  l'article  de  Paquy  dans  le 
Traité  des  maladies  de  V enfance. 

Étiologie.  —  Fréquence,  —  Avant  la  découverte  de  l'anti- 
sepsie, les  formes  légères  passaient  inaperçues  et  les  inflam- 
mations adhésives,  les  réunions  par  seconde  intention  de 
l'ombilic  étaient  regardées  comme  physiologiques. 

Aujourd'hui,  les  accidents  graves,  tels  que  l'omphali  te,  lagan- 
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grène,  le  phlegmon,  l'érysipèle,  sont  exceptionnels.  Toutefois 
Tinfection  ombilicale  n'a  pas  disparu,  et,  si  elle  affecte  une 
apparence  moins  frappante,  elle  n'en  est  pas  moins  encore 
fréquente,  soit  dans  des  formes  légères  et  bénignes,  soit  sous 
la  forme  grave  de  phlébite  ombilicale  entraînant  une  septi- 
cémie dont  le  point  de  départ  échappe  facilement. 

Eross,  en  1891,  sur  1000  nouveau-nés,  note  dans  68  p.  100 
des  troubles  de  la  cicatrisation,  dont  22  p.  100  avec  fièvre. 
Pour  Grosz  (1894),  les  deux  tiers  des  ombilics  se  cicatrisent 
d*une  façon  anormale,  et  ceux-ci  se  subdivisent  ainsi  :  putré- 
faction du  cordon  dans  57  p.  100  ;  fongus  dans  18  p.  100; 
infection  dans  14  p.  100  ;  chute  tardive  dans  11p.  100.  D  après 
Hermès,  la  mortalité  par  infection  ombilicale  est  de  2,6  p.  100 
à  la  clinique  d'Abegg,  de  5,45  p.  100  à  celle  d'Ehrendorfer  à 
Innspruck,  de  3,1  p.  100  à  celle  d*Eross  à  Budapest. 

Porak,  sur  une  statistiquede  105  débiles,  note 28  décès,  dont 
14  sont  imputables  à  l'infection  du  cordon.  Audion,  sur 
213  prématurés,  constate  au  point  de  vue  clinique  45  accidents 
ombilicaux  allant  de  la  rougeur  simple  à  la  putréfaction. 
Porak  et  Durante,  dans  leur  statistique  du  Pavillon  des  Débiles, 
relèvent  en  1900  et  1901,  sur  474  autopsies,  39  cas  où  des 
lésions  profondes  de  la  région  ombilicale  ont  entraîné  la 
mort. 

L'infection  ombilicale  est  donc  encore  fréquente,  plus 
fréquente  qu'on  ne  serait  tenté  de  le  croire,  lorsque,  ne  se 
bornant  pas  à  un  examen  clinique  qui  parfois  demeure  négatif, 
on  la  recherche  systématiquement  au  cours  des  autopsies. 

La  naissance  avant  terme,  la  débilité  congénitale  sont  des 
causes  prédisposantes  importantes.  Nous  avons  pu  le  vérifier  à  la 
Maternité  en  comparant  la  statistique  des  salles  d'accouchement 
à  celle  du  Pavillon  des  Débiles.  On  peut  l'attribuer  soit  à  une 
béance  plus  grande  des  vaisseaux  ombilicaux,  dont  l'obturation 
se  ferait  plus  lentement  dans  les  naissances  avant  terme,  soit 
à  la  moindre  résistance  de  ces  petits  sujets,  dont  l'organisme 
se  défend  difficilement  contre  les  invasions  microbiennes. 

Causes  déterminantes.  —  L'ombilic,  jusquà  sa  cicatrisation 
complète,  est  assimilable  à  une  plaie  quelconque  et  doit  être 
pansé  avec  autant  de  soins  qu'une  plaie  chirurgicale.  Tout 
attouchement  avec  des  mains,  des  instruments  ou  des  objets 
sales  entraînera  une  contamination.  On  ne  saurait  donc  être 
trop  méticuleux  dans  les  objets  qui  servent  au   pansement 
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ombilical,  et  Ton  ne  doit  pas  oublier  que  rimmersion  dans 
des  bains  malpropres,  dans  des  baignoirs  incomplètement 
désinfectées  est  une  des  causes  d'infection  du  cordon. 

Les  microbes  infectieux  sont  les  plus  divers.  Nous  avons  pu 
suivre,  le  tube  de  culture  en  main,  depuis  le  caillot  ombilical 
Jusqu'aux  différents  viscères:  le  streptocoque  y  le  staphylocoque, 
le  pneumocoque^  que  Audion  et  Scholmogorof  ont  également 
rencontrés. 

Nous  avons  aussi  isolé  souvent  un  diplocoque  distinct  de 
celui  de  Talamon  et  se  rapprochant  par  ses  caractères  du 
D.  perlucidus  albus  de  Deguy  et  Legros.  Bar  et  Renon  ont 
observé  le  bacille  de  Koch  dans  un  cas.  Quant  au  Bacterium 
coli,  si  sa  présence  au  fond  des  replis  de  l'ombilic  pendant  la 
vie  doit  inspirer  des  craintes,  son  isolement  dans  les  vaisseaux 
ombilicaux,  au  moment  de  l'autopsie,  ne  saurait  avoir  une 
grande  valeur,  vu  sa  facile  et  rapide  diffusion  après  la  mort. 

D'une  façon  générale,  «  les  facteurs  importants  dans  Tétio- 
logie  des  infections  ombilicales  sont  moins  les  espèces  micro- 
biennes que  leur  virulence  et  leurs  localisations  (Âudion)  ». 

Pathogénie.  —  Lambert  distingue  deux  variétés  d'infec- 
tions ombilicales  :  les  saprophy tiques,  touchant  plus  fréquem- 
ment le  cordon  (gangrène  humide)  et  pouvant  constituer  un 
appel  pour  les  germes  pathogènes  ;  2**  les  pathogènes,  qui  atta- 
quent la  surface  de  cicatrisation  et  les  vaisseaux.  Mais  il  est 
des  saprophytes  habituels  qui,  dans  certains  cas,  deviennent 
pathogènes,  tandis  que  tels  staphylocoques  atténués  paraissent 
avoir  perdu  toute  virulence. 

11  est  plus  clinique  de  diviser  ces  infections  d'après  le  mode 
de  pénétration  des  agents  pathogènes,  mode  de  pénétration 
qui  a  la  plus  grande  importance  au  point  de  vue  de  l'évolution 
ultérieure  de  l'infection. 

Les  microbes  peuvent  s'attaquer  au  cordon,  à  la  cicatrice 
ombilicale  ou  directement  aux  vaisseaux  ombilicaux. 

1**  V infection  du  cordon  s'effectue  soit  par  la  surface  de 
section,  soit  par  l'amnios  éraillé.  Due  en  général  à  des 
saprophytes,  elle  entraîne  la  putréfaction  du  cordon,  se 
propage  jusqu'aux  tissus  vivants  de  l'anneau  et  amène  le 
plus  souvent  un  retard  dans  la  chute  du  cordon.  Dans 
quelques  cas  il  peut  se  produire  une  organisation  du  cordon 
{fongus),  qu'il  faut  enlever. 

2°  V! infection  de  la  région  ombilicale  peut  se  faire  soit  avant 
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la  chute  du  cordon  au  niveau  du  bourrelet  cutané  éraillé, 
soit  après  la  chute,  à  la  surface  de  la  plaie  ombilicale.  Elle 
peut  suivre  la  voie  lymphatique  ou  la  voie  des  capillaires 
sanguins.  Elle  se  manifeste  généralement  par  des  accidents 
locaux. 

Dans  les  infections  ombilicales  à  streptocoques,  Âchalme, 
Morel,  Daléas  ont  toujours  trouvé  les  lymphatiques  gorgés 
de  ces  microbes.  Parles  lymphatiques  profonds,  ces  microbes 
atteindraient  même,  dit  Achalme,  lagrande  veine  lymphatique 
et  le  canal  thoracique  et  produiraient  ainsi  la  septicémie. 

Escherich  invoque  également  la  voie  lymphatique.  Chevé 
a  noté  Tinvasion  simultanée  des  lymphatiques  etdes  vaisseaux 
sanguins.  Les  lymphangites,  l'érysipèle,  l'omphalite,  le 
phlegmon  de  Tombilic,  les  abcès  profonds  sous-péritonéaux 
siégeant  dans  le  tissu  interstitiel  ou  le  long  des  vaisseaux 
ombilicaux  relèvent  de  ce  mode  de  pénétration. 

3°  \Jmfeclion  des  vaisseaux  ombilicaux  est  secondaire  aux 
formes  précédentes  ou  primitive. 

a)  Primitive,  elle  s'effectuera  soit  au  moment  de  la  nais- 
sance^ soit  peu  après,  par  contamination  de  la  surface  de  section. 
Les  germes  déposés  dans  les  vaisseaux  béants  peuvent  être 
aspirés  dans  la  veine  au  moment  des  premières  inspirations, 
déterminant  des  septicémies  mortelles  en  deux,  trois  et  cinq 
jours,  avec  ou  sans  phlébite  notable  (Fischl,  Morris,  Lorain, 
Bar  et  Renon),  ou  se  propagent  avec  plus  ou  moins  de  rapidité 
à  travers  des  caillots,  qui  ne  leur  offrent  qu'une  faible  barrière. 

b)  Pendant  félimination  du  cordon^  les  vaisseaux  peuvent 
être  ouverts  spontanément  par  le  processus  ulcératif,  ou 
accidentellement  par  un  tiraillement  intempestif.  Quoique 
rétractés,  ils  ne  sont  encore  que  très  imparfaitement  oblitérés 
et  offrent  toujours  une  voie  d'accès  facile  aux  agents  patho- 
gènes. 

c)  Après  la  chute  du  cordon,  les  vaisseaux  sont  rétractés  et 
recouverts  d'une  couche  de  tissu  cicatriciel.  Mais  la  rétraction 
est  parfois  peu  prononcée,  l'opercule  cicatriciel  très  mince, 
facile  à  rompre  ou  à  traverser. 

Au  moment  delà  chute  du  cordon,  ainsi  que  nous  avons  eu 
souvent  l'occasion  de  nous  en  assurer,  les  vaisseaux  ombi- 
licaux ne  sont  pas  encore  oblitérés.  Leurs  parois,  simplement 
revenues  sur  elle-mêmes,  n'adhèrent  pas.  Parfois  on  y  retrouve 
des  caillots  rouges,  parfois  du  sang  liquide  noirâtre.  Mais, 
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le  plus  souvent,  ils  sont  encore  perméables  Jusqu'à  la  surface 
cicatricielle,  qui,  d'une  épaisseur  de  1  millimètre  à  peine, 
sépare  seule  leur  lumière  de  Textérieur.  Un  aussi  mince 
opercule  peut  être  aisément  rompu  ou  traversé,  et  Ton  com- 
prend que  les  omphalorragies  tardives  coïncident  souvent 
avec  des  phénomènes  septicémiques  (Gevaert,  Charon).  Môme 
tardivement,  les  agents  pathogènes  sont  susceptibles  de 
pénétrer  dans  les  vaisseaux  imparfaitement  revenus  sur  eux- 
mêmes  et  de  se  propager  aisément  au  milieu  du  sang  liquide 
ou  des  caillots  cruoriques  qu'ils  renferment. 

Cette  propagation  est  moins  difficile  qu'on  pourrait  le  croire. 
Sur  des  coupes  d'ombilics  recueillis  après  la  chute  du  cordon, 
nous  avons  retrouvé  parfois,  transportés  très  haut  à  l'intérieur 
des  vaisseaux,  des  grains  de  la  poudre  inerte  utilisée  pour  le 
pansement.  Si  ces  grains  ont  pu  y  circuler,  on  comprend  que 
les  germes  pathogènes  puissent  s'y  propager  aisément. 

Ici  la  voie  suivie  pourra  être  reconnue  en  général  par  des 
lésions  d'endartérite  ou  d'endophlébite  déterminant  parfois  de 
petits  abcès  miliaires  situés  dans  la  lumière  des  vaisseaux  et 
dont  le  siège  le  plus  fréquent  se  trouve  au  niveau  du  coude 
que  ceux-ci  décrivent  en  devenant  parallèles  à  la  paroi  abdo- 
minale. La  septicémie  est  plus  tardive  et  se  fait  souvent  par 
poussées  successives,  comme  s'il  se  produisait  une  succession 
d'embolies  microbiennes  émigrant  de  ces  foyers  endo-vascu- 
laires. 

Symptômes  GÉNÉRAUX.  —  Lambert,  Audion  indiquent  comme 
symptômes  communs  à  toutes  les  infections  ombilicales  :  a)  la 
fièvre,  qui  est  très  régulière  ;  b)  les  phénomènes  gastro-intes- 
tinaux, remarquables  par  leur  ténacité  (selles  vertes,  parfois 
vomissements,  puis  selles  grasses,  décolorées,  blanchâtres); 
c)  Victére  qu'ils  considèrent  comme  de  peu  de  valeur  dia- 
gnostic, mais  qui  nous  a  toujours  paru,  au  contraire,  très 
important.  En  dehors  de  l'ictère  bénin,  léger,  précoce  et  pas- 
sager du  nouveau-né,  nous  considérons  toujours  ce  symp- 
tôme comme  suspect  d'infection  ombilicale,  môme  si  l'ombilic 
ne  nous  montre  pas  de  lésions  évidentes. 

En  1899,  au  cours  d'autopsies,  nous  avons  été  surpris  de 
relever  souvent  soit  des  abcès  le  long  des  vaisseaux  ombilicaux, 
soit  des  abcès  sous-hépatiques,  soit  une  hépatite  aiguë  chez  des 
enfants  n'ayant,  pendant  leur  vie,  présenté  que  de  l'ictère  sans 
aucune  altération  clinique  de  l'ombilic.  Ces  constatations  éveil- 
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lèrent  notre  attention  et  furent  le  point  de  départ  des  re- 
cherches que  nous  avons  poursuivies  depuis  lors.  Dans  la 
suite,  chaque  fois  qu'un  enfant  présentait  un. ictère  prolongé, 
surtout  si  les  phénomènes  gastro-intestinaux  qui  auraient 
pu  l'expliquer  faisaient  défaut,  nous  avons  toujours  songé 
è,  Tombilic,  el,  lorsque  la  mort  survenait,  nous  avons  le 
plus  souvent  pu  vérifier  que  Tinfection  était  bien  d'origine 
ombilicale. 

Cet  ictère  relève  parfois  d'une  véritable  septicémie^  dont 
on  trouve  la  preuve  dans  les  autres  organes.  C'est  le  cas, 
chaque  fois  que  Tinfection  s'effectue  par  la  voie  sanguine. 
C'est  peut-être  également  le  cas  dans  un  certain  nombre  de 
formes  localisées,  les  agents  microbiens  greffés  au  niveau  d'une 
petite  ulcération  pouvant  partiellement  émigrer  par  les  voies 
vasculaires. 

Mais,  lorsque  fautopsie  n'indique  aucune  altération  des 
autres  viscères,  et  particulièrement  du  cœur  et  du  poumon, 
l'hypothèse  d'une  septicémie  doit  céder  la  place  à  celle 
d'une  intoxication  due  aux  toxines  sécrétées  m  situ  par  les 
microbes.  L'examen  histologique  du  foie  confirme  cette 
distinction  en  montrant,  dans  le  premier  cas,  des  lésions 
d'hépatite  aiguë;  dans  le  second  cas,  une  dégénérescence 
graisseuse  des  cellules  hépatiques. 

d)  Lambert  attache  une  grande  importance  à  la  perte  de 
poids  prolongée  et  excessive  comme  caractéristique  d'une 
infection  sérieuse.  Ce  signe  indique  essentiellement  une 
dénutrition  dont  on  doit  rechercher  la  cause,  mais  qui  n'est  pas 
nécessairementinfectieuse.G.  Durante,  en  1898,  a  attiré  l'atten- 
tion sur  le  fâcheux  pronostic  que  comporte,  chez  le  prématuré, 
particulièrement  dans  les  maladies  infectieuses,  une  brusque 
4iugmentation  de  poids  que  ne  justifie  pas  une  amélioration 
de  l'état  général  ;  le  plus  souvent,  elle  annonce  une  mort 
prochaine,  surtout  lorsqu'elle  s'accompagne  d'hypothermie. 
Budin,  en  1899,  Delestre  dans  sa  thèse,  ont  confirmé  l'exis- 
tence de  ce  phénomène. 

Ce  symptôme,  indépendant  de  Talimentation,  est  en 
relation,  croyons-nous,  avec  la  condensation  des  parenchymes 
enflammés.  11  peut  donc  apparaître  au  cours  de  toutes  les 
infections  ;  mais  il  se  manifestera  avec  d'autant  plus  de  netteté 
que  le  poids  de  l'enfant  sera  plus  faible  et  que  l'infection 
touchera  simultanément  un  plus   grand  nombre  d'organes. 
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C'est  donc  dans  la  septicémie  du  prématuré  que  l'on  aura  le 
plus  souvent  l'occasion  de  l'observer. 

e)  Lambert,  Ahlfeld,  Le  Gendre  et  Varnier  ont  signalé  une  • 
éruption  pemphigoîde  et  des  érythèmes  généralisés, 

f)  L'œdème  sus-pubien  est  un  signe  de  peu  de  valeur,  car  il 
n'est  pas  constant  et  peut  se  voir  même  chez  des  enfants  très 
bien  portants  (Budin). 

Formes  anatomo-cliniques.  —  Les  infections  ombilicales 
sont  localisées  ou  généralisées.  Les  infections  généralisées 
peuvent  être  primitives  ou  secondaires. 

Nous  nous  bornerons  à  énumérer  succinctement  les  princi- 
pales formes,  qui  sont  parfaitement  décrites  dans  tous  les 
traités  classiques,  en  y  ajo*utant  les  points  essentiels  concer- 
nant leurs  lésions  anatomiques. 

1°  Infection  et  putréfaction  du  cordon,  —  La  gangrène 
humide  du  cordon  qui  devient  mou,  grisâtre  et  fétide, 
apparaît  du  deuxième  au  quatrième  jour  et  dure  jusqu'à  la 
chute  du  cordon,  qui  est  souvent  retardée.  Le  plus  souvent  il 
existe  de  la  fièvre. 

2**  Les  suintements  séro-purulents  et  hémorragiques  rentrent 
dans  les  petits  signes  des  infections  légères,  mais  doivent 
attirer  l'attention  afin  de  prévenir,  par  une  antisepsie  sévère, 
les  progrès  de  l'infection.  Ces  suintements,  blennorrhée  de 
Baginsky,  révèlent  l'existence  d'une  petite  ulcération  siégeant 
sur  tout  ou  partie  de  la  surface  d'implantation  du  cordon.  On 
ne  la  découvrira  qu'en  déplissant  l'ombilic  et  en  ouvrant  le 
bourrelet  ombilical. 

Le  pronostic  est  généralement  bénin  ;  mais  il  ne  faut  pas 
oublier  que  des  vaisseaux  qui  sont  si  rapprochés  ne  sont  pas 
oblitérés.  Un  suintement  peu  important  décèle  parfois  des 
lésions  profondes  plus  graves  (endophlébite,  abcès),  invisibles 
pendant  la  vie,  mais  susceptibles  de  causer  la  mort  et  que 
l'on  retrouvera  à  Tautopsie. 

On  ne  saurait  faire  rentrer  dans  le  cadre  des  infections  un 
léger  suintement  séreux  qui  est  constant  au  niveau  de  la 
ligne  de  démarcation  du  cordon.  11  est  le  résijltat  de  l'inflam- 
mation physiologique  qui  déterminera  la  chule  de  cet  organe. 
Dans  20  cas,  Cobilovici  a  vérifié  la  stérilité  de  cette  sérosité. 

Vhémorragie  ombilicale  tardive  a  souvent  une  origine 
septicémique  (Boissard,  Charon,  Gevaert,  Demelin)  et  relève 
J'une  artérite  ou  d'une  phlébite  ombilicale. 
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3°  Le  bourgeonnement  de  fombUic,  exubérance  du* bourgeon- 
nement normal,  est  la  conséquence  d'une  ulcération  non 
traitée.  C'est  un  bourgeon  charnu,  analogue  à  celui  que  Ton 
peut  voir  survenir  sur  une  plaie  quelconque.  Il  apparaît  du 
huitième  au  dixième  jour.  Pédicule,  du  volume  d'un  pois  à 
celui  d'un  grain  de  chènevis,  il  donne  lieu  à  un  suintement 
séro-purulent  qu'il  importe  de  supprimer,  mais  ne  disparait 
pas  spontanément. 

Le  fongus  représente  un  degré  plus  grave.  Son  volume 
peut  dépasser  celui  d'une  cerise.  Sa  surface  rouge,  saignante, 
est  recouverte  d'un  exsudât  fétide  qui  est  la  source  de 
résorptions  putrides. 

4°  La  lymphangite  débute  pendant  l'élimination  du  cordon 
ou  après  sa  chute.  Lorsqu'elle  est  superficielle,  elle  est  en 
général  sans  gravité  et  disparaît  en  quelques  jours. 

5°  Vérysipèle  du  cordon,  heureusement  rare  aujourd'hui, 
est  toujours  une  complication  grave.  Il  peut  apparaître  du 
deuxième  au  troisième  jour,  puis  au  quinzième  jour,  rarement 
plus  tard.  Il  se  développe  souvent  lorsque  la  mère  est  elle- 
môme  atteinte  d'infection  puerpérale  ;  aussi  faut-il,  en  pareil 
cas.  isoler  immédiatement  le  nouveau-né  (Paquy).  Le  bour- 
relet caractéristique  manque  parfois.  La  maladie  dure  huit 
à  quinze  jours  et  se  termine  presque  constamment  par  la 
mort.  La  suppuration  sous-cutanée  et  la  gangrène  surviennent 
exceptionnellement.  Le  pronostic  en  est  toujours  sombre.  La 
mort  survient  par  péritonite  ou  septicémie  souvent  à  prédo- 
minance pulmonaire  ou  hépatique. 

6**  Vomphalite  simple,  qui  est  décrite  partout,  est  l'une  des 
formes  les  plus  communes  et  bénignes  de  l'infection  oipbili- 
cale. 

7°  Le  phlegmon  de  r ombilic  de  Bouchut,  Vomphalite  diphté- 
rique^ la  maladie  ulcéro-gangrmeuse  de  l'ombilic  ne  s'obser- 
vent plus  à  l'heure  actuelle. 

8°  Abcès.  —  Des  abcès,  dont  le  volume  varie  d'un  grain  de 
mil  à  un  gros  pois,  peuvent  siéger  tout  le  long  des  vaisseaux 
ombilicaux,  jusque  et  y  compris  la  face  inférieure  du  foie.  Ils 
ne  sont  en  général  pas  reconnaissables  pendant  la  vie  et 
constituent  une  surprise  d'amphithéâtre. 

Mais  un  siège  assez  fréquent  est  le  coude  des  vaisseaux 
ombilicaux,  leur  ampoule  terminale,  leur  portion  légèrement 
dilatée,  immédiatement  sous-jacente  à  la  cicatrice,  ou  enfin 
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la   cloison*  séparant    les   vaisseaux   artériels   de    la    veine. 

Toute  rougeur  fait  généralement  défaut.  La  palpation  reste 
le  plus  souvent  sans  résultat,  mais  est  douloureuse  et  pro- 
voque les  cris  de  Tenfant.  La  fièvre,  Tétat  général  indiquent 
seuls  Texistence  d'une  infection  dont  la  localisation  est,  en 
général,  difficile  à  préciser. 

Nous  n  avons  jamais  vu  l'ouverture  se  faire  dans  le  péri- 
toine; mais,  dans  quelques  cas,  il  existait  une  lymphangite 
péritonéale  avec  congestion  intense  tout  le  long  des  vaisseaux 
ombilicaux.  Fréquemment,  Tinfection  se  propageant  le  long 
de  la  lumière  vasculaire  entraîne  au  bout  de  quelques  jours 
une  septicémie  mortelle.  Mais  fréquemment  aussi  Touverture 
se  fait  au  dehors,  à  travers  la  cicatrice  qui  se  rompt  au  cours 
d'un  nettoyage.  Si  celte  rupture  s'effectue  assez  tôt,  l'évacua- 
tion se  fait  complètement,  et  la  guérison  survient  sans  autre 
complication,  à  moins  qu'il  n'existe  simultanément  d'autres 
abcès  profonds,  ce  qui  n'est  pas  exceptionnel.  Ces  abcès  ombi- 
licaux, souvent  petits  et  peu  saillants,  demandent  à  être  re- 
cherchés systématiquement  aux  autopsies  sous  peine  de  passer 
le  plus  souvent  inaperçus. 

9°  La  septicémie  ombilicale  est  tantôt  secondaire  à  quelqu'une 
des  formes  précédentes  par  suite  de  la  propagation  des  agents 
pathogènes  jusqu'aux  vaisseaux  ombilicaux,  tantôt  primitive 
par  pénétration  directe  de  microbes  dans  ces  vaisseaux, 
suivant  le  mécanisme  dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 
Dans  ce  dernier  cas,  elle  ne  s'accompagne  pas  nécessairement 
de  phlébite  ou  d'endartérite,  les  microbes  ayant  pu  franchir 
ces  vaisseaux  sans  s'y  arrêter.  Vabsence  de  lésions  vasculaires 
nest  donc  pas  une  preuve  suffisante  pour  nier  l'origine  ombili- 
cale de  certaines  septicémies  précoces  du  nouveau-né. 

Lorsqu'elle  est  moins  rapide  et  que  les  lésions  vasculaires 
se  sont  développées,  l'artérite  est  plus  fréquente  que  la 
phlébite  (Runge). 

Ce  que  nous  avons  dit  plus  haut  permet  de  comprendre 
que  ces  septicémies  peuvent  apparaître  en  suite  d'altération 
d'allure  bénigne  et  môme  chez  des  enfants  n'ayant  présenté 
aucun  phénomène  pathologique  apparent  du  côté  de  l'ombilic. 

La  septicémie  ombilicale  peut  affecter  des  formes  diverses. 

11  ne  faudrait  pas  croire,  ainsi  que  nous  l'avons  déjà  fait 
remarquer  antérieurement,  que  l'infection  ombilicale  ne  se 
produit  que  lorsqu'il  se  montre  des  symptômes  inquiétants  à  ce 
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niveau.  Souvent,  au  contraire,  pendant  la  vie,  on  n'a  observé 
qu'une  légère  rougeur,  un  léger  suintement  ou  même  une 
apparence  absolument  normale  sous  la  poudre  qui  recouvre 
la  cicatrice  (Porak  et  Durante). 

La  mort  peut  alors  survenir  brusqueme?it^  sans  signes 
cliniques  prémonitoires.  Mais,  en  général,  dès  le  deuxième 
jour,  la  température  s'est  élevée  de  ST^'jS  à  38%  et  les  symptômes 
infectieux  se  développent  plus  ou  moins  rapidemeîit.  Parfois 
plus  tardifs,  ils  ne  se  montrent  qu'au  bout  de  trois  ou  quatre 
jours,  pendant  lesquels  la  température  subit  des  oscillations 
irrégulières  peu  accusées,  et  l'enfant  succombe  avec  des  symp- 
tômes d'ictère  infectieux,  de  broncho-pneumonie  bâtarde  com- 
pliquée ou  non  de  péricardite,  ou  encore  de  péritonite  sup* 
purée,  de  méningite,  etc.,  etc. 

L'examen  bactériologique  permet  de  retrouver  le  môme 
agent  pathogène  au  niveau  de  l'ombilic,  le  long  des  vaisseaux 
ombilicaux,  dans  le  foie,  dans  le  sang  et  dans  les  organes  les 
plus  atteints. 

Il  y  a  donc  pour  ces  septicémies  ombilicales  une  période 
d'incuhation  plus  ou  moins  longue,  mais  pendant  laquelle  il 
est  déjà  trop  tard  pour  intervenir  utilement  (Porak  et  Durante). 

L'infection  ombilicale,  du  reste,  affecte  les  allures  cliniques 
les  plus  diverses  selon  l'agent  microbien  en  cause  et  selon  sa 
localisation  secondaire. 

a)  Tantôt  les  germes  disséminés  dans  le  torrent  circula- 
toire déterminent  une  septicémie  suraiguë  rapidement  mortelle 
sans  localisation  sensible, 

A  l'autopsie,  on  relève  une  congestion  générale  de  tous  les 
viscères.  Les  poumons  présentent  presque  constamment  des 
lésions  un  peu  spéciales.  Sur  un  fond  rose  ou  faiblement 
congestionné,  sont  parsemés  de  nombreux  points  plus  foncés 
et  des  taches  rouges  atélectasiées,  violacées,  parfois  confluentes 
en  placards  plus  étendus.  Il  ne  s'agit  pas  là  d'une  broncho- 
pneumonie  hémorragique,  mais  d'une  infinité  de  petits 
infarctus  infectieux,  ainsi  que  le  montrent  les  coupes. 

Le  foie,  volumineux,  foncé,  violacé,  est  atteint  d'hépatite 
insterstitielle  diffuse  avec  fortes  dilatations  vasculaires  et 
nombreuses  petites  ecchymoses  histologiques. 

b)  Le  plus  souvent,  lorsqu'elle  est  moins  suraiguë,  la  septi- 
<;émie  intéresse  d'une  façon  plus  intense  certains  appareils^  que 
l'on  trouve  alors  plus  spécialement  lésés  (foie,  cœur,  poumon, 
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intestin  ou  cerveau).  Dans  ces  conditions,  lorsque  i*autopsie 
confirme  par  exemple  le  diagnostic  de  broncho-pneumonie, 
Taffection  pulmonaire  passerait  facilement  pour  primitive  si 
Ton  n'était  prévenu  et  si  Tattention  n'était  pas  attirée  sur  les 
voies  ombilicales  (Porak  et  Durante). 

c)  Les  localisations  purulentes^  qui  n'existent  que  dans 
les  formes  plus  lentes,  peuvent  siéger  partout  (péritoine, 
méninges,  plèvres,  péricarde,  médiastin,  etc.). 

d)  Plus  souvent,  les  germes  s'arrêtent  dans  le  /oie  et  y 
déterminent  des  désordres  d'ordre  variable,  relevant  les  uns 
(nodules  infectieux,  hépatite)  de  la  présence  et  de  la  prolifé- 
ration du  microbe  dans  le  parenchyme  hépatique,  les  autres 
(dégénérescences  cellulaires)  beaucoup  plus  fréquents  de 
l'action  des  toxines  microbiennes  sur  la  cellule  hépatique. 
C'est  par  ce  dernier  mécanisme  que  paraissent  agir,  en 
particulier,  les  petits  abcès  profonds  de  la  région  ombilicale 
qui,  source  de  toxines  incessamment  déversées  par  les  veines 
ombilicales,  entraînent  la  dégénérescence  progressive  de  la 
glande  hépatique,  lorsqu'ils  ne  deviennent  pas  le  point  de 
départ  de  généralisations  secondaires. 

Dans  ces  formes  subaiguës,  la  mort  survient  par  un  autre 
mécanisme.  Les  lésions  hépatiques  s'aggravent,  la  cellule 
hépatique  dégénère,  ne  fonctionne  plus  ;  il  se  produit  une 
véritable  insuffisance  hépatique  on  ictère  bronzé.  Nous  croyons, 
pour  notre  part,  que  c'est  dans  lombilic  qu'il  faut  chercher 
la  cause  de  cette  affection  spéciale  au  jeune  enfant  et  qui  doit 
sa  caractéristique  autant  à  sa  porte  d'entrée  si  particulière 
qu'à  Tàge  du  petit  malade. 

Ainsi  qu'on  le  voit,  nous  donnons  une  grande  importance  à 
ce  symptôme  ictère  dans  la  septicémie  ombilicale,  et  nous 
croyons  qu'une  notable  proportion  des  ictères  des  nouveau-nés 
relève  de  cette  étiologie.  11  existe  du  reste,  souvent,  même 
dans  les  formes  légères,  et  nous  l'avons  comparé  dans  ce  cas  au 
mouvement  fébrile  passager  que  les  accouchées  attribuent  à 
la  «  montée  du  lait  ».  Nous  savons  aujourd'hui  qu'il  s'agit 
d'une  infection  légère,  souvent  sans  conséquence,  mais  qui 
peut  être  le  prélude  de  plus  graves  accidents  :  «  La  plupart 
des  ictères  de  nouveau-nés  seraient  à  l'ictère  bronzé  ce  que 
le  frisson  de  l'accouchée  est  à  la  grande  infection  puerpérale,  m 

e)  Dans  d'autres  cas,  enfm,  les  lésions  hépatiques  se  bornent 
à  entraîner  des  troubles  progressifs  de  la  sécrétion  hépatique. 
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Cette  forme  chronique  peut  évoluer  d'emblée  ou  succéder  à 
Tune  des  précédentes.  La  fièvre  tombe,  les  lésions  pulmonaires 
disparaissent,  le  poids  remonte  légèrement.  L'ictère  disparait 
complètement  et  fait  place  à  une  pâleur  intense  persistante. 
Il  se  produit  de  Facholie  ou  de  la  dyscholie,  qui  bientôt  occa- 
sionnentdes  symptômes  intestinaux.  Le  poids  redevient  station- 
naire,  quoique  Talimentation  se  fasse  régulièrement.  Les 
selles,  mal  digérées,  sont  peu  colorées,  parfois  blanchâtres. 
L'enfant  périclite  et  meurt  subitement  sans  cause  apparente, 
à  moins  qu'il  ne  succombe  à  des  phénomènes  dyspeptiques 
secondaires  (Porak  et  Durante). 

Lorsque  ces  phénomènes  relèvent  d'abcès  profonds,  empoi- 
sonnant progressivement  Tenfant  de  leurs  toxines,  il  existe 
des  poussées  fébriles  plus  ou  moins  marquées. 

Lorsque  toute  fièvre  fait  défaut,  on  ne  constate  à  l'autopsie 
qu'une  atrophie  jaune,  qu'une  dégénérescence  graisseuse 
intense  du  foie^  dont  la  cause  resterait  mystérieuse,  si  clini- 
quement  on  n'avait  assisté  à  la  poussée  septicémique  légère 
du  début,  et  si  anatomiquement  on  ne  retrouvait  la  trace 
de  l'infection  ombilicale  dans  des  vaisseaux  épaissis,  nodu- 
laires,  atteints  de  foyers  multiples  d'endo-  et  de  péri-phlébite, 
d'endo-  et  de  péri-artérite. 

10*  La  plaie  ombilicale  peut,  enfin,  servir  de  porte  d'entrée 
au  tétanosy  qui  a  fait,  au  xviii*  siècle  et  au  commencement  du 
xix*  siècle,  de  terribles  ravages  chez  les  nouveau-nés.  On  cite 
Bourg-sur-Andéol,  où  un  dixième  des  enfants  en  mouraient. 
En  1865,  dans  l'une  des  Hébrides,  67,2  p.  100  des  enfants 
succombaient  à  cette  affection  dans  les  deux  premières 
semaines  de  leur  vie  (Mikebell)  ;  en  1896,  à  la  suite  du  pan- 
sement ombilical  à  l'iodoforme,  le  tétanos  avait  complètement 
disparu  (Turner).  C'est  encore  l'affection  qui  tient  la  place 
la  plus  large  parmi  les  causes  de  mortalité  des  nouveau-nés 
dans  l'Amérique  du  Sud.  Dans  l'Argentine,  en  particulier, 
des  statistiques  très  concluentes  démontrent  la  fréquence  et 
la  gravité  de  cette  affection. 

Le  tétanos  débute  généralement  le  quatrième  jour  après 
la  naissance;  le  trismus  apparaît  le  septième  et  la  mort 
survient  le  lendemain  avec  les  convulsions  générales.  Cette 
maladie  est  très  rare  dans  notre  pays.  L'un  de  nous,  dont  la 
clientèle  hospitalière  est  très  étendue,  puisqu'il  examine 
actuellement  7000  accouchements  par  an,  se  rappelle  un  cas 
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survenu  chez  ua  aottveaa-aé  de  parents  occupés  à  soigner 
des  chevaux.  L'enfant  présentait  une  sappuntion  de  Tombilic. 
Mais  on  n*a  pas  pu  y  démontrer  la  présence  du  bacille  de 
Nicolaïer. 

La  question  de  la  tétanie  du  nouveau-né  est  encore  à  Tordre 
du  jour.  Elle  est  remarquable  par  Tinégalité  de  sa  distribution 
géographique.  Nous  n'en  avons  pas  constaté  un  seul  cas  en 
cinq  ans  au  Pavillon  des  Débiles.  Son  étiologie  est  mal 
connue.  Quelques-uns  Tattribuent  à  une  infection  d'origine 
intestinale;  mais  on  pourrait  vraisemblablement  discuter, 
nous  semble-t-il,  son  point  de  départ  ombilical. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  de  Tinfection  ombilicale,  facile 
lorsque  la  lésion  initiale  est  visible,  devieut  très  difficile 
lorsque  Tombilic  ne  présente  rien  d'anormal . 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  diverses  formes  localisées  ou 
généralisées.  Nous  n'avons  pas  à  répéter  ici  les  caractères  diffé- 
rentiels des  phlegmons,  de  la  lymphangite,  de  Térysipèle,  pas 
plus  que  ceux  de  la  péritonite,  de  la  broncho-pneumonie,  de  la 
méningite  suppurée  ou  de  la  septicémie. 

Nous  rappellerons  cependant  qu'îV  faut  chercher  la  porte 
d'entrée  ombilicale,  qui  souvent  se  dissimule  au  fond  de  la 
cupule  de  l'ombilic,  et  que  l'absence  de  rougeur,  de  gonflement 
ne  sont  pas  les  seuls  signes  négatifs  à  signaler.  L'absence 
même  de  toute  anomalie  du  côté  de  la  cicatrice,  dont  l'inté- 
grité est  soigneusement  vérifiée,  peut  dissimuler  des  abcès 
profonds  qui  échappent  à  l'examen,  mais  qui,  parfois,  pourront 
être  soupçonnés,  s'il  a  existé  antérieurement  une  ulcération 
ou  un  suintement  hémorragique,  quoiqu'ils  aient  disparu 
dans  la  suite,  ou  si  la  palpation  provoque  localement  des 
douleurs. 

En  dehors  des  phénomènes  locaux,  les  symptômes  les  plus 
importants  et  les  plus  constants  sont  :  la  fièvre  et  Y  ictère. 

Victère  simple  bénin  est  précoce,  léger.  Il  ne  s'accompagne 
ni  de  cyanose,  ni  de  diarrhée,  ni  de  phénomènes  généraux,  ni 
d'hémorragies.  Les  urines  ne  donnent  en  général  pas  la 
réaction  de  Gmelin. 

U ictère  par  oblitération  des  voies  biliaires  est  exceptionnel. 
11  est  précoce  et  intense.  Les  matières  fécales  sont  décolorées. 
Pas  de  fièvre. 

Victère  syphilitique  se  reconnaîtra  aux  autres  symptômes 
de  cette  affection. 
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V ictère  infectieux  du  nouveau-né  Q%i  presque  toujours  d'ori- 
gine intestinale  ou  d'origine  ombilicale.  La  <Iistinction  est  en 
général  facile  à  établir  par  la  marche  de  laffection.  Dans  le 
premier  cas,  les  troubles  intestinaux  précèdent  les  troubles 
hépatiques;  c'est  l'inverse  dans  le  second  cas. 

L'origine  intestinale  serait  la  plus  fréquente  pour  Lesage  et 
Demelin,  Quisling,  Goislard.  Cela  est  peut-être  exact  pour  le 
nouveau-né  à  terme  ;  mais,  chez  le  prématuré,  la  porte  d'entrée 
ombilicale  nous  a  paru  l'emporter  en  fréquence  sur  la  porte 
d'entrée  intestinale. 

Pronostic.  —  La  plupart  des  petits  accidents  locaux  n'en- 
traînent pas  de  complications  graves. 

Mais  toutes  les  infections,  quelque  limitées  et  bénignes 
qu'elles  paraissent,  doivent  être  surveillées  et  comportent  tou- 
jours un  pronostic  plus  ou  moins  réservé,  car  elles  peuvent 
ôtre  le  point  de  départ  de  lésions  plus  profondes  et  d'accidents 
généraux. 

L'infection  par  la  voie  vasculaire  est  la  plus  grave. 

D'une  façon  générale,  si  l'on  met  de  côté  les  grands  accidents 
rares  de  l'ombilic  :  érysipèles,  phlegmons,  gangrène,  ulcéra- 
tions phagédéniques,  on  peut  dire  que  :  plus  les  symptômes 
ombilicaux  sont  accusés^  plus  finfection  a  de  chance  d'être 
bénigne^  ou,  pour  parler  plus  exactement,  de  rester  localisée 
(Porak  et  Durante). 

Cette  affirmation  n'est  pas  paradoxale.  Une  plaie  qui  suppure 
est  moins  dangereuse  qu'un  petit  abcès  dissimulé  dans  la  pro- 
fondeur. Notre  statistique  nous  montre  une  mortalité  moindre 
après  les  petits  suintements  qu'après  les  suppurations.  Enfin 
nous  avons  relevé  plusieurs  cas  de  septicémie  avec  phlébite 
ombilicale  chez  des  enfants  dont  l'ombilic  n'avait  présenté 
aucun  symptôme  pathologique. 

Les  infections  les  plus  graves  et  qui  ne  pardonnent  pas 
sont  celles  qui  relèvent  d'une  pénétration  de  microbes  par 
les  vaisseaux  béants  dans  le  torrent  circulatoire,  où  ils 
passent  sans  laisser  de  traces  au  niveau  de  la  porte  grande 
ouverte. 

Lorsque  l'infection  se  fait,  au  contraire,  à  travers  la  cicatrice, 
les  bacilles  arrêtés  momentanément  occasionnent  des  accidents 
locaux,  longtemps  n'agissent  qu'à  distance  par  leurs  toxines, 
ne  se  généralisent  que  progressivement  de  proche  en  proche 
dans  le  tissu  cellulaire.  Les  accidents  sont  plus  lents  à  se  pro- 
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(luire,  et  l'organisme  en  profite  pour  réagir  et  se  défendre  d'une 
façon  plus  efficace. 

Traitement.  —  Le  traitement  curatif  s'adresse  surtout  aux 
formes  légères  et  localisées,  contre  lesquelles  les  pansements 
antiseptiques  courants  seront  généralement  efficaces. 

Contre  les  formes  graves  et  les  septicémies  générales,  la 
thérapeutique  purement  symptomatique  demeure  trop  souvent 
impuissante. 

Le  traitement  prophylactique  consistera  tout  d'abord  à  éviter 
toute  contamination  par  l'entourage,  les  instruments,  les  pan- 
sements, etc.,  et  à  isoler  l'enfant  de  la  mère,  si  celle-ci  présente 
des  phénomènes  infectieux. 

Les  pansements  humides  antiseptiques  (eau  oxygénée, 
sublimé,  permanganate  de  potasse),  employés  dans  un  but 
prophylactique,  ne  nous  ont  pas  donné  sensiblement  de  meil- 
leurs résultats.  L'acide  picrique,  sur  lequel  nous  avons  fondé 
quelque  espoir  en  tant  que  tannant  l'épiderme,  n'a  pas  empêché 
chez  les  débiles  l'apparition  de  petits  accidents. 

Il  était  indiqué  de  chercher  à  supprimer  le  cordon,  organe 
destiné  à  la  mortification  et  qui  se  prête  si  facilement  à  la 
culture  microbienne.  Dickinson  l'ampute,  ainsi  que  le  bourrelet 
cutané,  et  fait  une  plaie  chirurgicale  qu'il  suture  ensuite. 

La  première  idée  d'un  écraseur  est  due  à  King  (1867).  Duke, 
Kousmine,  Bar,  Mercier,  ont  préconisé  l'emploi  de  pinces  à 
forcipressure  pour  assurer  l'hémostase  et  pour  garantir  des 
risques  des  fils  à  ligature  malpropres. 

Porak,  en  1899,  construit  un  omphalotribe  qui  transforme  le 
cordon  en  un  mince  feuillet,  dont  la  dessiccation  est  rapide. 
Il  a  ajouté  aux  tentatives  antérieures  la  prétention  d'obtenir 
ainsi  une  asepsie  plus  rigoureuse  du  cordon,  dont  l'écrasement 
ne  constitue  qu'une  des  conditions. 

Skene  a  préconisé  une  pince  électrique  et  Martin  (1900)  le 
fer  à  friser  rougi  pour  sectionner  le  cordon  au  ras  de  l'ombilic. 

Des  bains  pourront  être  donnés  avant  la  cicatrisation  com- 
plète de  l'ombilic,  si  l'eau  et  la  baignoire  sont  propres  et  asep- 
tiques ;  sinon,  il  est  préférable  de  les  éviter. 

Le  pansement  avant  la  chute  du  cordon  sera  de  préférence 
sec  et  renouvelé  dès  qu'il  sera  souillé. 

Comme  pansement  sec,  celui  à  la  gaze  ou  à  l'ouate  stérilisée 
est  toujours  le  meilleur  s'il  est  tenu  rigoureusement  propre. 

Les  poudres  ont  l'inconvénient  de  former  une  croûte  diffi- 


INFECTIONS   OMBILICALES   DU    NOUVEAU-NÉ  465 

cile  à  nettoyer  et  sous  laquelle  il  est  peu  commode  de  vérifier 
Tétat  exact  des  tissus.  « 

Les  grains  pulvérulents,  comme  nous  l'avons  observé  une 
fois,  peuvent  être  entraînés  dans  les  vaisseaux  et  servir  de 
véhicules  aux  agents  pathogènes.  A  cet  égard  ils  ne  sont  donc 
pas  sans  inconvénient. 

Après  la  chute  du  cordon,  le  pansement  sera  continué 
longtemps  encore,  parce  qu'il  est  difficile  de  savoir  exactement 
quand  la  plaie  est  complètement  cicatrisée,  et,  tant  qu'elle  ne 
l'est  pas,  les  complications  les  plus  graves  peuvent  être  la 
suite  d'une  infection  accidentelle  (Audion). 

Nous  avons  pu  relever,  grâce  à  l'obligeance  de  M"*  Soyer, 
la  statistique  du  Pavillon  des  Débiles  pendant  les  années 
i900,  1901,  1902  et  1903,  au  point  de  vue  des  lésions  om< 
bilicales. 

Le  nombre  des  enfants  entrés  pendant  cette  période  est  de 
2  603,  sur  lesquels  850,  soit  32,6  p.  100,  ont  présenté  des  acci- 
dents ombilicaux. 

Si  nous  divisons  ces  accidents  en  précoces^  c'est-à-dire 
apparaissant  avant  la  chute  du  cordon^  et  en  tardifs^  soit  pos- 
térieurs à  la  chute,  nous  trouvons  les  chiffres  suivants  : 

Total  des  entrées:  2 SOS,  —  Total  des  accidents  omhilicaxLv  :  8Si,  soit  Si, 6  p.  iOO. 

Précoces  :    Tardifs  : 
365.  467. 

f  Rougeur  péri-ombilicale  et  érythëme U5  67 

Accidents  \  Suintement  séro-purulent 29  99 

légers:    |  Suintement  sauguia 19  &0 

490.       /  Retard  de  la  chute  du  cordon 10  » 

,  Bourgeon  de  la  cicatrice »  71 

[  Kétidité 67  » 

Accidents  i  Gangrène 59  • 

graves:    <  Hémorragie »  17 

333.       I  Pus  et  abcès  ouverts  par  Tombilic 35  151 

[  Érysipèle 1  3 

Au  point  de  vue  symptomatique,  notons  que  Victère  est 
apparu  156  fois  avant  la  chute  du  cordon  et  100  fois  après. 
C'est  le  symptôme  général  le  plus  fréquent. 

Dans  17  cas  se  sont  montrés  des  abcès  métastatiques  divers 
ouverts  avant  la  mort. 

L'œdème  ne  s'est  présenté  que  23  fois  d'une  façon  notable. 

La  mort,  due  le  plus  souvent  à  une  septicémie  sans  locali- 
sation clinique,  est  survenue  91  fois  avec  des  accidents 
digestifs  (dont  7  fois  avec  hématémèse  et  melaena)  et  41  fois 
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avec  des  complications  pulmonaires  cliniquement  reconnues. 
Les  autopsies  ont  permis  de  relever  les  lésions  suivantes  : 

PhéQoraëneâ   iDflaminatoires  'simples    le  long   des   vaisseaux 

ombilicaux 69 

Collections  supputées  &  la  face  profonde  de  l'ombilic  ou  le  long 

des  vaisseaux 37 

Septicémie  générale 29 

Péritonite  aiguë 3C 

Hépatite  diffuse  ou  dégénérescence  graisseuse  du  foie 83 

Septicémie  à  prédominance  pulmonaire  (infarctus  tniliaires). . .  62 

Abcès  dans  divers  organes 3 

Ajoutons  que  dans  quinze  autopsies  nous  avons  constaté  une 
septicémie  ombilicale  avec  abcès  ou  phénomènes  inflamma- 
toires intenses  le  long  des  vaisseaux  et  lésions  septicémiques 
des  autres  organes,  alors  que  rien  pendant  la  vie  n'avait  attiré 
Tattention  de  ce  côté,  la  cicatrice  ombilicale  ayant  évolué 
régulièrement  sans  phénomène  anormal. 

On  trouvera  d'autres  statistiques  relatives  à  ce  sujet  dans 
nos  mémoires  antérieurs  sur  les  infections  ombilicales  et  sur 
le  Pavillon  des  Débiles  (Arch.  deméd.  des  enfants^  1901,  1902.) 
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MALADIE  DE  MAURICE  RAYNAUD  CHEZ   L'ENFANT 
Par  le  D'  J.  COMBT. 

La  maladie  de  Maurice  Raynaud,  ou  gangrène  symétrique 
des  extrémités,  est  rarement  observée  chez  les  enfants.  Cepen- 
dant on  en  trouve  de  temps  à  autre  quelque  cas,  et  il  est  permis 
d'en  dégager  une  description  qui  ne  diffère  pas  de  celle  que 
Maurice  Raynaud,  lui-même,  nous  a  laissée  (1). 

On  sait  que  cet  auteur  a  attribué  la  gangrène  symétrique 
des  extrémités  à  une  origine  nerveuse.  Il  se  produirait  sponta- 
nément un  spasme  des  artérioles  analogue  à  celui  que  déter- 
mine le  refroidissement  local  (par  exemple  dans  Vong/ée,  si 
commune  pendant  Thiver  quand  lesdoigts  ne  sont  pas  protégés). 
Ce  spasme  se  manifeste  d  abord  par  la  syncope  et  l'asphyxie 
locales  ;  la  maladie  peut  même  en  rester  là.  Mais,  si  les  spasmes 
sont  assez  intenses,  ou  s'ils  se  reproduisent  trop  fréquemment, 
la  tendance  à  la  gangrène  s'accuse  de  plus  en  plus.  Parfois 
môme  le  spasme  est  assez  intense  pour  aboutir  à  un  sphacèle 
immédiat.  Le  rayonnement  plus  grand  au  niveau  d'organes  à 
superficie  très  étendue  par  rapport  à  leur  volume  (nez,  doigts, 
pavillons  des  oreilles),  explique  la  localisation  périphérique 
de  la  gangrène. 

Quant  à  la  symétrie  des  lésions,  elle  pourrait  s'expliquer 
par  l'excitation  des  parties  centrales  de  la  moelle,  se  localisant 
aux  points  d'émergence  des  nerfs  vaso-moteurs  qui  vont  à  la 
périphérie. 

Mais  la  contraction  spasmodique  des  vaisseaux  peut  aussi 
s'expliquer  par  l'action  réflexe  ;  on  sait  que  le  refroidissement 
d'une  main  se  traduit  par  la  vaso-constriction  de  l'autre  main. 

Vulpian  a  pensé  qu'il  n'était  pas  nécessaire  de  faire  inter- 
venir une  action  spinale  pour  expliquer  la  symétrie.  Dans 
Vonfflée,  dont  nous  parlions  plus  haut,  et  qui  est  si  fréquente 
chez  les  enfants,  le  froid  provoque  la  contraction  des  vaisseaux, 

(1)  De  Tasphyxie  locale  et  de  la  gangrëae  symétrique  des  extrémitéa  (Thèse 
de  Paris,  1862). 
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et  celle-ci  s'exagère  par  un  réflexe  vaso-moteur  parti  de  l'ori- 
gine des  nerfs  cutanés  centripètes  et  aboutissant  aux  ganglions 
des  filets  vaso-moteurs,  qui  siègent  près  de  leur  terminaison 
dans  les  parois  vasculaires. 

Chez  certains  malades,  si  cette  théorie  est  exacte,  une 
impressionnabilité  particulière  de  la  peau  des  extrémités,  une 
excitabilité  exagérée  des  centres  des  réflexes  vaso-moteurs, 
une  moindre  résistance  des  tissus  à  l'interruption  prolongée 
du  courant  sanguin  expliqueraient  la  gangrène  ;  tous  ces 
phénomènes  peuvent  dépendre  des  ganglions  vaso-moteurs 
des  nerfs  vasculaires,  les  centres  bulbo-spinaux  étant  hors  de 
cause. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  syncope  locale,  l'asphyxie  locale,  la 
gangrène  des  extrémités  se  rencontrent  chez  des  sujets  ner- 
veux, impressionnables,  excitables,  ayant  parfois  concurrem- 
ment ou  ayant  eu  d'autres  manifestations  nerveuses  locales 
ou  générales. 

ttécemment,  je  recevais  la  visite  d'une  jeune  fille  de  vingt 
ans  qui  se  plaignait  d'avoir  très  fréquemment  pendant  l'hiver 
la  syncope  locale  des  doigts.  En  effet,  plusieurs  fois  dans  la 
journée,  les  deux  derniers  doigts  des  deux  mains,  parfois 
aussi  le  médius,  devenaient  blancs  comme  du  linge  et  présen- 
taient des  douleurs  spontanées,  quoique  le  contact  cessât  d'être 
perçu  [anesthésie  douloureuse). 

Cette  syncope  locale,  au  bout  de  cinq,  dix,  quinze  minutes,, 
faisait  place  à  une  asphyxie  qui  s'étendait  à  toute  la  main.  Or, 
chez  cette  jeune  fille,  outre  une  impressionnabilité  et  une 
émotivité  exagérées,  on  trouvait  un  tic  des  épaules  très  dis- 
gracieux, quoique  revenant  à  des  intervalles  assez  éloignés, 
une  hypéridrose  notable  des  extrémités  (surtout  la  paume  des 
mains),  des  cauchemars  et  tcrrdiurs  nocturnes,  des  crampes 
épigastriques  avec  sensation  de  boule  remontant  au  cou,  etc. 

Famille  très  nerveuse  :  une  sœur  morte  de  méningite,  un 
frère  phobique  avec  obsession  des  mots,  bégaiement,  hésitation 
dans  la  parole,  etc. 

Malgré  le  retour  incessant,  depuis  plusieurs  années,  de  ces 
crises  de  syncope  avec  asphyxie  locale,  la  maladie  n'a, 
jusqu'à  présent,  pas  abouti  à  la  gangrène  des  extrémités. 

Dans  la  maladie  de  Maurice  Raynaudy  l'aff'ection  n'accomplit 
pas  fatalement  toutes  ses  étapes  ;  elle  peut  rester  à  la  phase 
des  troubles  vaso-moteurs  sans  arriver  jusqu'à  la  gangrène. 
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11  y  a  des  formes  atténuées  à  côté  des  formes  intenses  ou 
graves,  qui  parfois,  comiiie  on  le  verra  dans  une  de  nos  obser- 
vations, peuvent  aboutir  à  une  véritable  mutilation. 

Observatio:i  1.  —  Garçon  de  dix  ans,  —  Maladie  de  Maurice  Raynaud.  -— 
Polynévrite,  —  Neuro-art  hritisme. 

En  190  i,  je  suis  appelé  à  voir  en  consultation,  successivement  avec  les 
D"  Combet  et  Marguet,  un  garçon  de  neuf  ans,  grand,  vigoureux,  gros 
mangeur,  de  souche  neuro-arthritique. 

Cet  enfant,  à  la  suite  de  troubles  digestifs  mal  camctérisés  (abus  de 
viandes],  présente  une  fièvre  rémittente  tenace  qui  ne  dure  pas  moins 
de  trois  mois.  En  même  temps  impotence  fonctionnelle,  douleurs  [vès 
vives  dans  les  membres.  On  parle  de  tuberculose,  de  lièvre  typhoïde,  etc. 
Finalement  on  reconnaît  les  signes  d'une  polynévrite  infectieuse  primitive, 
qu'on  soigne  par  les  bains  chauds,  le  massage,  Tantipyrine,  etc. 

Guéri  de  sa  polynévrite,  Tenfant  a  un  peu  d'albuminurie,  qui,  après  des 
intermittences,  disparait  complètement. 

Le  4  mars  1904,  on  me  le  conduit  pour  des  troubles  ciiTulatoires  des 
extrémités. 

Je  trouve  un  garçon  gros,  joufflu,  très  nerveux,  sans  fièvre.  Son  père 
me  raconte  qu'il  est  très  sujet  aux  engelures  et  que  la  ciroulalion  se  fait 
mal  aux  mains,  aux  pieds,  à  la  face,  etc. 

Je  note,  en  elTet,  des  plaques  de  cyanos<*  aux  joues,  aux  oroilles  ;  le 
visage  est  froid  et  marbré.  En  môme  temps  Tenfant  se  plaint  d'éprouver 
des  douleurs  au  niveau  des  doigts  ;  la  pression  sur  ces  organes  est  mal 
supportée;  il  y  a  à  ce  niveau  une  sensibilité  exagérée  à  la  douleur.  Les 
doigts  annulaire  et  auriculaire  sont  bleus,  presque  noirs;  ils  sont  Insen- 
sibles au  contact,  quoique  douloureux  spontanément  et  à  la  pression 
ianesthésie  douloureuse).  L'asphyxie  locale  est  des  plus  accusées.  Les 
ongles  sont  absolument  noirs,  les  phalangettes  sèches  et  amincies,  au 
point  qu'il  est  question  de  gangrène  et  qu'on  peut  craindre  la  mortification 
et  la  perte  des  extrémités. 

Les  pavillons  des  oreilles  sont  atteints  de  même,  et  on  aperçoit  sur  le 
bord  libre  des  pertes  de  substance  et  des  cicatrices  consécutives  à  un 
sphacèle  évident. 

Je  prescris  des  bains  chauds  (38<^),  des  pilules  de  quinine,  ergotine  et 
digitale,  l'électricité  (courants  continus). 

Le  2  mare  1905,  l'enfant  m'est  ramené  à  l'âge  de  onze  ans  quatre  mois. 
Il  a  beaucoup  grandi.  Son  visage  est  toujoure  congestionné:  on  note  des 
marbrui*es  aux  joues,  de  nombreuses  cicatrices  aux  oreilles.  Mais  les 
mains  sont  en  bien  meilleur  état  ;  il  n'y  a  plus  eu  d'asphyxie  locale,  et  les 
menaces  de  gangrène  sont  écartées.  On  voit  seulement,  à  la  face  dorsale 
des  phalanges,  quelques  taches  d'érythème  pernio.  Les  douleurs  ont 
complètement  disparu  et  la  sensibilité  au  contact  est  revenue. 

L'urine,  examinée  à  plusieurs  reprises,  ne  contient  plus  d'albumine. 
Auscultation  du  cœur  et  des  poumons  négative. 

En  somme,  nous  sommes  en  présence  d'une  gangrène  sf/mé-  ^^^ 

trique  des  extrémités  ou  maladie  de  Maurice  Raynaud  ayant  ^^^ 

présenté  aux  doigts  et  aux  oreilles  deux  phases  bien  carac- 
térisées :  asphyxie,  gangrène  superficielle.  L'affection  semble 
enrayée,  et  on  peut  espérer  que  Tenfant,  dont  la  croissance 


•• 


472  J.   COMBY 

se  fait  régulièrement,  guérira  d'une  façon  complète  etdéfinitive. 
A  relever  dans  cette  observation  la  ()olynévrite  et  la  prédispo- 
sition aux  engelures. 

Observation  II.  —  Fille  de  neuf  ans,  —  Maladie  de  Maurice  Raynaud,  — 
Tare  nerveuse  très  prononcée. 

Le  22  mars  1904,  entre  dans  mon  service,  à  l'hôpilal  des  Enfants- 
Malades,  P...  Âugustine,  âgée  de  neuf  ans. 

Le  père,  âgé  de  trente-quatre  ans,  non  buveur,  est  très  nerveux  ;  il  a 
eu,  de  dix-huit  à  vingt-trois  ans,  des  attaques  épileptiformes,  qui  ne  se 
seraient  pas  reproduites  depuis  cette  époque.  La  mère,  âgée  de  trente- 
quatre  ans,  est  également  très  nerveuse  et  sujette  à  la  migraine. 

La  fillette,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  maternel,  a  été  sevrée  à  dix  mois, 
a  marché  à  deux  ans.  Entre  dix  mois  et  trois  ans,  elle  aurait  eu  des 
convulsions,  survenant  environ  tous  les  mois,  et  durant  une  vingtaine  de 
minutes.  Colères  violentes  suivies  de  spasme  de  la  glotte  avec  cyanos4^ 
de  la  face. 

Comme  maladies,  il  faut  signaler  la  varicelle  à  quatre  ans,  la  rougeole 
à  cinq  ans,  la  coqueluche  à  sept  ans. 

II  y  a  huit  jours,  Tenfant  a  accusé  des  fourmillements  à  Textrémité  des 
doigts;  tout  à  coup  les  doigts  sont  blancs,  exsangues. et  froids  {syncope 
locale);  cet  état  dure  une  demi-heure,  après  quoi  Tanémie  fait  place  à  la 
cyanose  {asphyxie  locale).  Ces  crises,  qui  se  répètent  cinq  à  six  fois  par  jour, 
sont  accompagnées  de  douleurs  très  vives.  Dans  la  nuit,  elles  sont 
absentes  ou  réduites  à  Tunité. 

A  rentrée  de  la  malade  à  Thôpital,  nous  trouvons,  à  droite,  une  cyanose 
très  marquée  des  trois  premiers  doigts  à  leur  extrémité.  En  même  temps 
que  cette  cyanose,  cette  couleur  violacée  de  la  peau,  la  malade  accuse 
une  sensation  de  froid  très  manifeste.  Les  doigts  ne  sont  d'ailleurs  pas 
déformés;  ils  ne  sont  pas  renflés  en  massue  à  leur  extrémité. 

A  la  main  gauche  les  cinq  doigts  sont  pris  (cyanose,  sensation  de  froid). 
Les  orteils  ne  présentent  rien.  II  n'y  a  pas  actuellement  de  douleurs  dans 
les  parties  cyaniques. 

L'enfant  peut  se  sei'vir  de  ses  doigts  pour  saisir.de  menus  objets;  la 
sensibilité  à  la  piqûre  est  conservée. 

Sensibilité  sensorielle  normale,  réflexe  pharyngien  conservé. 

Le  pouls  bat  quatre-vingt-dix  fois  par  minute  ;  rien  à  l'auscultation  du 
cœur,  rien  au  poumon.  Peu  de  fièvre  (la  température  oscille  entre  37  et  38"). 

Appétit  conservé.  Pas  de  vomissements.  Urines  normales.  Enfant  très 
nerveuse,  très  impressionnable,  très  excitable. 

Comme  traitement,  outre  le  repos  au  lit,  nous  prescrivons  les  pilules 
suivantes  à  raison  de  deux  par  jour  : 

ff,^"°^ ;-. i  Sk  oi^MO 

Sulfate  de  quiniae ) 

Poudre  de  digi^tale fi  0irr,05 

—      de  acille )  ' 

Excipient  avec  glycérine Q.  S. 

Pour  une  pilule,  n®  .30. 

On  essaie  l'électrisation  avec  la  pile  à  courants  faradiques  ;  mais  on  y 
renonce  bien  vite,  car  la  cyanose  est  plutôt  accrue  que  diminuée  par  ce 
moyen . 

Le  26  mars,  l'enfant  a  remarqué  que  la  cyanose  des  doigts  augmentait 
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après  le  repas.  Elle  ne  se  modifie  pas  par  la  position  du  membre.  Que  la 
main  soit  déclive,  horizontale  ou  élevée,  les  doigts  restent  également 
violacés. 

Le  27  mars,  vers  onze  heures  du  matin,  Tenfant  accuse  des  douleui's 
très  vives  qui  la  font  pleurer.  Elle  les  compare  à  des  picotements.  Au 
bout  de  dix  minutes,  les  douleurs  s'apaisent.  Elles  étaient  surtout 
marquées  &  la  main  droite. 

Pendant  la  crise,  les  doigts  deviennent  absolument  blancs  et  exsangues 
[syncope  locale).  Après  la  crise,  ils  sont  absolument  cyanoses  {asphyxie 
locale^;  cette  cyanose  occupe  la  totalité  des  doigts  jusqu'à  leur  attache  à 
la  main.  Depuis  l'entrée  de  l'enfant  à  Fhôpital,  c'est  la  première  crise 
qu'elle  ait  eue.  État  général  excellent. 

Le  28  mars,  quoiqu'il  n'y  ait  pas  de  crise,  le  médius  de  la  main  droite 
reste  douloureux  à  la  pression. 

Le  !«'  avril,  l'amélioration  est  notable;  la  cyanose  a  presque  totalement 
disparu;  mais  on  voit,  au  niveau  de  la  pulpe  des  phalangettes  des 
médius  droit  et  gauche,  une  zone  gangreneuse  sèche  avec  détachement 
de  l'épiderme. 

Le  2  avril,  cette  partie  sphacélée  ne  marque  pas  de  tendance  à  s'éliminer. 

L'enfant  sort  de  Thôpital  le  lendemain. 

Voilà  un  cas  où  nous  avons  pu  saisir  sur  le  vif  les  trois 
phases  de  la  maladie  de  Raynaud  :  syncope  locale,  asphyxie 
locale,  gangrène  sèche  des  extrémités. 

Le  terrain  nerveux  sur  lequel  a  évolué  la  maladie  est  aussi 
à  retenir. 

Enfin  son  caractère  paroxystique  est  aussi  nettement  des- 
siné que  possible.  Voici  une  enfant  qui,  avant  son  entrée  à 
rhôpital,  présentait  cinq  ou  six  fois  par  jour  descrises  trèsdou- 
loureuses  localisées  aux  sièges  de  la  syncope  et  de  Tasphyxie. 
Pendant  son  séjour,  elle  a  d'abord  une  période  de  calme,  sans 
douleur,  ne  présentant  que  des  troubles  circulatoires.  Puis, 
tout  à  coup,  une  crise  éclate  avec  douleurs  vives,  succession 
rapide  de  syncope  et  d'asphyxie  locales,  avec  finalement  deux 
petits  foyers  de  sphacèle  épidermique  à  l'extrémité  des  deux 
phalangettes  symétriques. 

Cette  progression,  cette  symétrie,  ce  passage  rapide  de  la 
vaso-constriction  à  la  vaso-dilatation,  avec  l'aboutissant  gan- 
greneux, semblent  bien  montrer  l'action  nerveuse  (spasme 
des  nerfs  vaso-moteurs,  etc.). 

Cette  action  peut  aller  fort  loin  et  déterminer  des  gangrène  s 
parfois  étendues  comme  dans  le  cas  suivant  : 

Observation  111.  —  Garçon  de  près  de  neuf  ans  observé  jadis  par  Broca. 
—  Maladie  de  Raynaud  (forme  grave).  —  Gangrène  mutilante  du  pied. 

Cet  enfant  a  été  vu  pour  la  première  fois  par  M.  Broca,  le  i2  janvier  1901; 
aloi^  les  faces  dorsales  des  orteils  vers  la  base,  la  moitié  antérieure  du  dos 
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du  pied  droit,  la  partie  externe  de  la  plante  étaient  couvertes  de  larges 
phlyctènes  pleines  de  sérosité  louche,  sous  l'épiderme  décollé  desquelles 
le  derme  était  noirâtre,  avec  œdème  et  aspect  violacé  du  membre. 

Lésion  analogue  sur  le  pavillon  de  Foreille  gauche,  avec  escarre 
commençant  à  s'éliminer.  M.  Broca  pense  d'abord  aux  engelures.  Mais, 
au  bout  de  quelques  jours,  la  phalangette  se  mortifie;  une  vaste  escarre 
se  forme  sur  le  dos  du  pied;  puis,  au  pied  droit  comme  au  pied  gauche, 
on  constate  des  troubles  circulatoires,  la  cyanose,  etc.  Aloi^  la  maladie  de 
Maurice  Raynaud  semble  évidente.  On  vit  bientôt  le  bout  du  troisième 
orteil  sec  et  noir  se  détacher.  Cela  indiquait  un  terrain  spécial,  sans 
lequel  une  simple  engelure  n'aurait  pu  aller  aussi  loin. 

Le  pied  gauche  n  a  pas  été  atteint  parla  gangrène,  mais  il  était  cyanose. 

Les  mains,  le  nez,  ont  échappé  à  l'asphyxie  ;  mais  Toreille  gauche  a  été 
un  peu  sphacélée  et  reste  cyanique. 

En  mai,  le  pied  cyanose  a  présenté  des  douleurs  assez  vives;  en  même 
temps  Toreille  devenait  noire.  Plus  tard,  avec  la  reprise  des  froids,  une 
petite  plaque  de  sphacèle  s'est  formée;  les  lésions  ont  été  beaucoup 
moindres  cet  hiver  que  l'hiver  précédent;  l'enfant  devient  plus  résistant; 
il  marche  vers  la  guérison.  Le  24  novembre  1904,  cet  enfant  se  présente 
dans  notre  service  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  où  nous  recueillons 
les  renseignements  suivants  : 

A,  H...  M  ère,  âgée  de  trente*quatre  ans,  très  nerveuse;  a  eu  deux  autres 
grossesses  terminées  par  une  fausse  couche  de  six  mois  et  un  mort-né. 

La  mère  de  celte  femme  serait  morte  phtisique.  Père,  âgé  de  quarante- 
deux  ans,  buveur  d'absinthe.  Donc  alcoolisme  et  névrose  chez  les  parents. 

A,  P...  Né  à  terme,  Tenfant  a  été  nourri  au  sein  maternel  pendant  trois 
mois  ;puisallaitementmixtejusqu'àsix  mois  ;allaitementarlinciel  ensuite. 

Marche  à  dix-huit  mois;  dents  cariées.  Thorax  de  rachitique.  Coque- 
luche en  1902.  Rougeole  en  1903. 

Pendant  l'hiver  de  1904,  l'enfant  ayant  alors  près  de  quatre  ans,  les- 
pieds  furent  constamment  froids,  marbrés,  cyanoses;  la  cyanose  fut 
surtout  prononcée  au  pied  droit.  En  janvier  190t,  marbrures,  œdème,, 
phlyctènes  au  pied,  escarres  de  l'oreille  gauche.  Douleui-s  au  mollet; 
peite  de  la  phalangette  d'un  orteil.  L'enfant  fait  un  séjour  de  deux  mois 
à  l'hôpital.  En  mai  1901,  en  janvier  1902,  rechute.  A  cette  époque,  il  fait 
encore  un  séjour  de  deux  mois  et  demi  à  l'hôpital.  En  janvier  1903,  nou- 
velle rechute  de  cyanose,  etc. 

État  actuel,  —  L'enfant  est  assez  bien  développé,  quoiqu'il  ait  des  végé- 
tations adénoïdes.  L'auscultation  du  cœur  et  des  poumons  est  négative. 
On  note  des  cicatrices  de  sphacèle  au  pavillon  de  l'oreille  gauche.  Là,  la 
cyanose,  l'asphyxie  locale  ont  été  jusqu'à  la  gangrène. 

Une  mutilation  notable  se  voit  au  pied  dix)it  ;  la  phalangette  et  une 
partie  de  la  phalange  du  troisième  orteil  ont  disparu  ;  cette  mutilation 
e9>i  due  à  la  gangrène  survenue  après  l'asphyxie  locale.  Les  pieds  restent 
froids  et  violacés,  mais  sans  nouveaux  foyers  de  sphacèle.  Parfois  la 
cyanose  fait  place  à  l'anémie  [syncope  locale). 

Rien  de  notable  aux  membres  supérieui*s. 


Ce  cas  est  remarquable  par  sa  gravité,  puisque  la  gangrène 
a  abouti  à  une  mutilation  du  pied  droit  et  par  sa  limitation 
aux  membres  inférieurs.  Le  maximum  des  lésions  a  toujours 
été  aux  pieds;  les  mains,  à  part  quelques  engelures,  sont 
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restées  indemnes.  Ce  n'est  pas  la  règle.  Il  est  bien  plus  com- 
mun de  voir  l'asphyxie  locale  et  la  syncope  locale  (doigt 
mort)  cantonnées  aux  membres  supérieurs. 

Chez  cet  enfant,  Taspect  des  membres  inférieurs  était  tel 
(œdème,  phlyctènes, cyanose  noire)  qu'on  a  jugé  le  cas  chirur- 
gical. Parfois  donc  la  maladie  de  Maurice  Raynaud  peut 
simuler  les  gangrènes  graves  des  membres. 

En  résumé,  on  voit  que  la  maladie  de  Maurice  Raynaudy 
d'après  les  observations  que  je  viens  de  rapporter,  s'observe 
dans  la  seconde  enfance,  chez  les  garçons  comme  chez  les 
filles,  mais  peut-être  plus  fréquemment  chez  ces  dernières  (en 
tenant  compte  de  tous  les  faits  publiés). 

Tous  les  enfants  atteints  sont  des  nerveux,  issus  de  souche 
nerveuse  ou  neuro-arthritique,  et  les  spasmes  vasculaires 
sont  souvent  chez  eux  entretenus  ou  provoqués  par  des  émo-^ 
tions  morales  ou  des  secousses  nerveuses  quelconques. 

Les  accidents  de  la  maladie  se  voient  presque  toujours  en 
hiver  ;  le  froid  joue  le  rôle  d'un  agent  provocateur  très  efficace. 

Parfois  on  a  noté  la  coïncidence  avec  les  engelures.  Les 
parties  les  plus  atteintes  sont  les  extrémités  exposées,  non 
protégées  par  les  vêtements  (doigts,  oreilles,  etc.). 

La  maladie  procède  par  accès,  par  crises,  se  répétant  de 
loin  en  loin  ou  tous  les  jours  et  causant  d'assez  vives  douleurs, 
en  supprimant  la  sensibilité  au  contact(awesM^Ai>rfo«/oî/r^/5e). 

Dans  les  cas  bénins,  on  n'observe  que  la  syncope  locale 
{le  doigt  mort)^  habituellement  suivie  par  l'asphyxie  locale. 
Dans  les  cas  plus  graves,  le  sphacèle  superficiel  des  extrémités 
termine  les  crises  vaso-motrices.  Ce  sphacèle  est  habituelle- 
ment peu  important  ;  mais,  dans  quelques  cas,  il  peut  entraîner 
une  mutilation  fâcheuse,  la  perte  d'un  doigt  ou  d'un  orteil. 

La  maladie  a  une  évolution  saisonnière  frappante;  les 
enfants  en  souffrent  pendant  l'hiver  et  non  pendant  l'été.  Sa 
marche  est  parallèle  à  celle  de  la  température  et  l'intensité 
des  désordres  souvent  proportionnelle  à  la  rigueur  de  l'hiver. 
Mais  ce  n'est  pas  constant.  Au  bout  d'une,  deux  ou  plusieurs  an-^ 
nées,  l'affection  s'atténue  d'elle-même,  et  l'enfant  semble  guéri 
définitivement.  Mais  pourrons-nous  répondre  des  récidives 
plus  ou  moins  lointaines  de  l'adolescence  et  de  l'âge  adulte  ? 

Cependant  le  pronostic  n'est  pas  absolument  mauvais,  et  il 
y  a  lieu  de  compter,  dans  la  plupart  des  cas,  sur  une  évolution 
favorable. 
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Le  diagnostic  présente  certaines  difficultés.  II  y  a  lieu  tout 
d'abord  d'éliminer  les  gangrènes  par  embolie  ou  par  artérite 
qui  surviennent  soudainement  et  ne  sont  précédées  ni  de 
syncope,  ni  d'asphyxie  paroxystique.  Ces  gangrènes  par  oblité- 
ration artérielle  sont  excessivement  douloureuses,  entraînent 
l'arrêt  des  pulsations  dans  les  artères  du  membre  atteint  et 
sont  suivies  de  désordres  locaux  et  parfois  généraux  d'une 
haute  gravité. 

Le  panaris  analgésique  de  Morvan  présente  aussi  quelques 
analogies  avec  la  forme  mutilante  de  la  maladie  de  Maurice 
Raynaud\  on  sait  que  cette  affection,  due  à  la  syringomyélie, 
entraîne  une  anesthésie  permanente  des  doigts  (les  enfants  se 
brûlent  sans  s'en  apercevoir),  avec  des  symptômes  spéciaux 
particuliers  :  signe  de  Romberg,  dén^arche  ataxique,  absence 
des  réflexes  rotuliens,  etc.  Tout  cela  est  inconnu  dans  la 
gangrène  symétrique. 

Les  engelures  ulcérées  sont  hivernales  comme  la  gangrène 
symétrique  ;  mais  elles  ne  sont  pas  précédées  de  syncope  locale 
et  présentent  un  érythème  spécial  qui  diffère  absolument  de 
l'asphyxie  locale.  Elles  peuvent  coexister  avec  la  maladie  de 
Raynaud  ;  elles  ne  seront  pas  confondues  avec  elle. 

La  sclérodactylie  se  caractérise  par  l'atrophie  avec  dureté  de 
la  peau  qui  amincit  les  phalangettes  sans  les  mutiler. 

La  lèpre  entraine  des  lésions  mutilantes  et  des  troubles  de 
la  sensibilité  ;  mais  son  évolution  n'est  nullement  influencée 
par  la  température  extérieure,  et  elle  est  caractérisée  par  la 
présence  d'un  microbe  spécial,  le  bacille  de  Hansen. 

Le  traitement  de  la  maladie  de  Raynaud  doit  être  local  et 
général.  Localement,  il  faut  protéger  les  parties  atteintes  ou 
menacées  (gants  fourrés,  vêtements  chauds,  chaussures  con- 
venables). 11  faut  éviter  l'action  locale  du  froid  (air,  eau, neige, 
glace)  ;  lutter  par  les  frictions  et  le  massage  contre  les  arrêts 
de  la  circulation  périphérique.  Dans  quelques  cas,  l'électricité 
sous  forme  de  bains  électriques  (courants  continus,  10  milliam- 
pères  pendant  dix  minutes  tous  les  jours)  a  paru  réussir. 

Comme  traitement  général,  on  recommandera  les  exercices 
physiques,  la  vie  au  grand  air  dans  un  climat  chaud  et  sec  si 
possible,  les  bains  chauds  répétés,  les  frictions  générales 
stimulantes,  les  douches  chaudes  sans  pression  sur  la  colonne 
vertébrale.  J'ai  aussi  employé,  à  Imtérieur,  la  digitale,  la 
quinine  et  l'ergotine  avec  un  succès  assez  notable. 
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TRAITEMENT  PAR   LE  SÉRUM   GÉLATINE.   GUÉRISON 

Par  M.  CHARTIER, 

Interne  des  hôpiUus. 

Nous  présentons  robservQtion  d'un  enfant  né  à  la  Maternité 
Boucicaut,  atteint,  deux  jours  après  la  chute  du  cordon,  d'une 
omphalorragie  grave,  et  ayant  guéri  à  la  suite  de  l'injection  de 
iO  centimètres  cubes  de  sérum  gélatine.  Cette  observation  nous 
semble  présenter  quelque  intérêt,  par  ce  fait  que  ce  traitement 
n*est  pas  indiqué  dans  les  traités  classiques,  et  que  nous  ne  con- 
naissons aucun  fait  de  ce  genre  dans  la  littérature  pédiatrique. 

Le  père  de  Tenfant  est  mort  de  néphrite  peu  de  temps  après  la  concep- 
tion. La  mère,  trente-neuf  ans,  ménagère,  a  déjà  eu  quatre  grossess(»s 
à  terme.  Les  enfants,  allaités  par  elle,  sont  tous  les  quatre  bien  portants. 
La  paternité  est  la  même  pour  toutes  les  grossesses.  Pas  d'antécédents 
hémophiliques.  Rien  ne  permet  de  soup<:onner  la  syphilis  chez  les 
parents. 

Au  mois  de  février  dernier,  la  mère,  alors  dans  le  huitième  mois  de  sa 
grossesse,  a  été  soignée  à  Necker  pour  une  pleurésie  avec  épanchemont. 
Il  reste  encore  des  frottements  à  la  base  droite  et  de  la  diminution  du 
murmure  vésiculaire  au  sommet  du  même  côté. 

Les  dernières  règles  datent  du  12  au  14  juin  dernier.  La  malade  entre 
dans  le  service  le  lo  mars,  au  début  du  travail.  La  grossesse  peut  être  à 
terme.  Les  urines  sont  albumineuses. 

La  durée  de  la  période  de  travail  est  de  quatre  heures;  celle  de  la 
période  d'expulsion,  cinq  minutes.  L'enfant,  du  sexe  féminin,  pèse 
2  9iO  grammes.  Le  placenta  et  les  membranes  pèsent  490  grammes;  il 
existe,  par  places,  des  traces  de  dégénérescence  libre- graisseuse. 

Dans  les  trois  premiers  jours  qui  suivent  la  naissance,  le  poids  de  l'en- 
fant tombe  de  2  910  à  2  480  grammes.  Le  troisième  jour,  la  mère  ayant 
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beaucoup  de  lait,  i  enfant  prend  trop  et  a  quelques  régui-gitations.  11  est 
réglé  à  neuf  tétées  par  vingt-quatre  heures  et  à  35  grammes  par  tétée.  Les 
régurgitations  cessent  ;  il  augmente  de  120  grammes  en  deux  jours.  Le 
sixième  jour,  par  faute  de  Tinattention  de  la  mère,  Tenfant,  de  nouveau 
suralimenté,  a  des  vomissements  et  un  peu  de  diarrhée.  On  pratique  un 
lavage  d'estomac  à  l'eau  de  Vichy,  et  Tenfant  est  mis  à  la  diète  hydrique 
pour  vingt-quatre  heures.  La  chute  du  cordon  eut  lieu  le  cinquième  jour« 
et  la  cicatrisation  commence  à  s  opérer  normalement,  sans  aucune  infec- 
tion de  la  plaie  ombilicale. 

Le  septième  jour  au  matin,  à  Theure  du  change,  la  nourrice  constate 
-qu'une  hémorragie  ombilicale  considérable  s'est  produite  pendant  la  nuit, 
ayant  complètement  imbibé  la  couche,  la  chemise,  le  lange,  et  l'ayant 
même  traversé  pour  tacher  le  drap  du  berceau.  L'enfant  est  p&le;  les 
extrémités  sont  froides  ;  la  température  rectale  est  de  35<*.  Le  pouls  est 
très  rapide  et  misérable.  Le  sang  continue  à  couler  doucement. 

Nous  pratiquons  de  suite  une  cautérisation  au  nitrate  d  argent  ;  nous 
saupoudrons  d'antipyrine  pulvérisée,  et  nous  faisons  un  pansement  com- 
pressif.  L'enfant  est  mis  en  couveuse. 

Le  septième  jour  au  soir,  une  nouvelle  hémorragie  s*est  produite,  ou 
plutôt  elle  a  pei-sisté,  aussi  abondante. 

Le  pansement  est  renouvelé;  quelques  gouttes  de  la  solution  d'adré- 
naline au  1/1000<^  imbibent  un  tampon  de  coton  laissé  à  demeure  sur 
lombilic. 

Le  huitième  jour  au  matin,  on  constate  que  la  perte  de  sang  a  été  plus 
abondante  encore.  L'enfant  est  absolument  décoloré  ;  la  température 
rectale  est  de  34<>  ;  le  pouls  est  à  peine  perceptible  ;  il  n'a  pas  eu  la  foixre 
de  téter  pendant  la  nuit  ;  c'est  à  peine  s'il  a  pu,  au  verre,  absorber 
quelques  gorgées  de  lait. 

Nous  pratiquons  une  injection  de  sérum  artificiel  de  30  centimètres 
•cubes  ;  puis,  deux  heures  après,  une  injection  de  20  centimètres  cubes 
de  sérum  gélatine.  L'enfant  est  nourri  au  verre.  Le  soir  du  huitième  jour, 
le  pouls  est  un  peu  remonté;  l'hémorragie  a  persisté,  mais  beaucoup 
moins  abondante.  Le  pansement  compressif  est  renouvelé.  Le  neuvième 
jour,  au  matin,  la  couche  est  encore  imbibée  d'une  petite  quantité  de 
sang. 

Une  nouvelle  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  gélatine  est 
pratiquée.  Le  neuvième  jour,  au  soir,  l'hémorragie  a  cessé  ;  le  pouls  est 
encore  petit,  la  température  est  à  36°;  on  fait  une  injection  de  sérum 
artificiel  de  20  centimètres  cubes. 

Le  dixième  jour,  nouvelle  injection  de  sérum  artificiel  (20  ce).  L'enfant 
est  mis  au  sein  ;  il  prend  30  grammes  de  lait.  Le  onzième,  le  douzième 
jour,  l'enfant  reçoit  de  nouveau  20  centimètres  cubes  de  sérum  artificiel. 
Il  prend  40  grammes  de  lait.  La  température  est  remontée  à  la  normale. 
La  peau  et  les  muqueuses  se  recolorenl. 

Le  treizième  jour,  il  est  sorti  de  la  couveuse. 

Le  quatorzième  jour,  sur  la  volonté  formelle  de  la  mèi-e,  il  sort  de  la 
maternité  ;  il  est  encore  pale,  mais  il  a  repris  toute  sa  vitalité  ;  il  est  en 
très  bonne  voie. 

En  somme,  l'injection  sous-cutanée  de  40  centimètres  cubes  de 
sérum  gélatine  en  deux  fois  a  eu,  dans  ce  cas,  une  action  rapide 
^t  énergique  sur  une  omphalorragie,  qui,  par  son  abondance  et 
par    sa    résistance  aux    moyens  d'action    ordinaires,  paraissait 
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devoir  amener  la  mort  de  lenfant  quelques  heures  plus  tard.  Nos 
essais  de  cautérisation,  de  tamponnement  à  l'adrénaline,  ayant  été 
infructueux,  il  ne  restait  plus  à  notre  disposition  que  la  méthode 
de  la  ligature  en  masse  de  Paul  Dubois;  et  encore  n'a-t-elle  donné 
d'heureux  résultats  que  dans  un  tiers  des  cas  (d'Espine  et  Picot). 
En  raison  de  la  gravité  de  Télat  de  cet  enfant,  nous  étions  donc 
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autorisé  à  user  d'un  moyen  héroïque,  puisque  héroïsme  il  y  a  à 
pratiquer  actuellement  Tinjectionde  sérum  gélatine,  en  raison  des 
dangers  auxquels  il  expose. 

Nous  avons  employé  la  solution  à  25  grammes  de  gélatine  pour 
1000  grammes  de  sérum  de  Hayem.  Pour  la  stérilisation,  M.  La- 
porle,  interne  en  pharmacie,  a  suivi  la  méthode  préconisée  par 
MM.  Gley  et  Richaud  [Journal  de  pharmacie  et  de  chimie^  '15  fé- 
vrier 1904).  Le  ballon  fut  placé  à  Tautoclave  et  maintenu  à  120" 
pendant  un  quart  d'heure.  Puis  la  solution  fut  filtrée,  portée  de 
nouveau  à  Tautoclave  pour  y  subir  une  seconde  stérilisation  de  dix 
minutes  à  120*».  On  doit  obtenir  par  cette  méthode,  affirment  les 
auteurs,  une  stérilisation  parfaite  de  la  solution,  et  Ton  voit  par  ce 
qui  précède  qu'elle  n'altère  en  rien  les  propriétés  hémostatiques 
de  la  gélatine.  Rappelons  d'ailleurs  qu'en  avril  1903  M.  Chaufl'ard, 
dans  son  rapport  à  l'Académie  de  médecine,  constatait  que  les  solu- 
tions, employées  par  lui  depuis  plusieurs  années  et  stérilisées  à  115" 
pendant  une  demi-heure,  n'avaient  jamais  causé  le  moindre  accident. 

Sans  vouloir,  d'un  résultat  heureux,  mais  unique,  conclure  sur 
les  effets  du  sérum  gélatine  dans  toutes  les  omphalorragies,  nous 
pensons  que  cette  thérapeutique,  pratiquée  avec  les  conditions 
de  stérilisation  que  nous  avons  indiquées,  est  au  moins  à  essayer 
dans  une  affection  qui  se  termine  ordinairement  par  80  p.  100  de 
mortalité. 
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ANGINE   ET  APPENDICITE 

Par  M"«  MATHILDE   DE  BIEHLER, 

Docteur  en  médecine  ; 

Ancien  médecin  de  la  Maison  des  Enfants-ÀMistéâ  ; 

Assistant  i  la  Clinique  thérapeutique  de  1  Uni  ventilé  de  Varsovie. 


Je  me  permets  ici  de  répéter  les  paroles  du  D'Lejars  (Voy.  Sem. 
tnéd,y  n"  26,  1904)  et  dire  que  Tangine,  menant  à  tout,  mène  à 
Tappendicite  ;  et,  pour  appuyer  cette  manière  de  voir,  je  veux  sou- 
mettre aux  lecteurs  deux  cas  d'appendicite  ayant  débuté  pour  ainsi 
dire  par  Tangine. 

Un  de  ces  cas  a  trait  à  une  petite  fille  de  sept  ans  qui  vint  me 
consulter  pour  une  angine  folliculaire.  La  température  était 
de  39*»  le  soir,  SS*»,?  à  38*  le  matin.  Il  en  était  ainsi  pendant 
deux  jours;  l'état  allait  en  s'améliorant  ;  j'ai  revu  la  petite  au  bout 
de  quelques  jours  lematin,  et  jeTai  trouvée  tout  àfaitbien  portante. 

Mais  voilà  que  le  soir  même  de  ma  visite  la  fièvre  réappa- 
raît (SO""),  s'accompagnant  cette  fois  d'une  forte  douleur  dans  la 
fosse  iliaque  droite.  La  douleur  s'accentue  à  la  palpation  du  point 
de  Mac  Burney  et  s'irradie  vers  le  membre  inférieur  droit.  Je  revois 
la  petite  le  lendemain.  Sa  mère  me  dit  alors  qu'elle  n'a  pas 
été  à  la  selle  depuis  deux  jours  ;  à  la  palpation,  nous  percevons  un 
boudin  tuméfié  sur  le  milieu  de  la  ligne  allant  de  l'ombilic  à  l'épine 
iliaque  antéro-supérieure.  Nous  posons  le  diagnostic  d'appendicite, 
que  l'évolution  de  la  maladie  alTermit  encore  ;  nous  instituons  le 
traitement  connu  ;  deux  jours  plus  tard,  la  petite  se  plaint  de  nou- 
veau d'un  mal  de  gorge  ;  nous  ne  constatons  qu'une  augmentation 
du  volume  des  amygdales  avec  forte  rougeur.  Ceci  dure  quelques 
jours  et  disparait.  L'appendicite  évolue  normalement.  La  petite 
guérit  au  bout  de  trois  semaines  sans  autres  complications. 

Dans  le  second  cas,  il  s'agissait  d'un  garçon  de  neuf  ans  qui, 
chaque  fois  qu'il  avait  une  angine  {ceci  se  répétait  deux  ou  trois  fois 
dans  le  courant  de  l'année),  percevait  des  douleurs  dans  la  fosse 
iliaque  droite;  les  douleurs  s'accompagnaient  de  constipation.  La 
maladie  ne  durait  cependant  que  trois  à  quatre  jours  (la  mère 
venait  avec  le  petit  au  dispensaire  (c'était  en  1004,  il  m'était  donc 
difficile  de  suivre  l'évolution  de  l'afTection  de  plus  près).  Cette 
année,  au  mois  d'avril,  la  femme  vint  me  voir  avec  son  petit  pour 


ANGINE   ET   APPENDICITE  481 

un  mal  de  gorge.  Les  amygdales  étaient  tuméfiées,  couvertes  d'un 
enduit  gris  jaunâtre.  La  température  était  à  38'*,9,  avec  malaise 
général;  c'était  à  dix  heures  du  matin;  à  huit  heures  du  soir,  on  vint 
me  chercher,  l'enfant  ayant  de  fortes  douleurs  intolérables  dans  le 
ventre,  —  surtout  du  côté  droit,  —  comme  il  n'en  avait  jamais  eu, 
me  dit  la  mère;  la  température  est  de  33°,9,  et  nous  sommes  en 
présence  d'un  tableau  complet  d'appendicite.  Alors  je  me  rappelle 
les  douleurs  que  le  petit  accusait  toujours  pendant  son  angine, 
étaienl-ce  des  coliques  appendiculaires?  L'angine  et  l'appendicite 
évoluent-elles  ensemble?  L'examen  microscopique  de  l'enduit  de 
la  gorge  démontre  des  chaînes  de  streptocoques;  l'examen  bacté- 
riologique (cultures)  n'a  pas  pu  être  fait.  L'angine  disparaît  au  bout 
d'«ne  semaine.  Quant  à  l'appendicite,  elle  se  termine  par  une 
guérison  complète  deux  semaines  plus  tard.  11  n'a  pas  été  question 
d'une  intervention  chirurgicale. 

Je  relate  ici  les  deux  cas  sans  entrer  dans  les  détails  de  l'inter- 
prétation. Je  ne  sais  si  l'on  peut  regarder  comme  cause  à  effet 
l'apparition  de  l'angine  et  de  l'appendicite  presque  simultanément. 
Je  crois  cependant  à  la  possibilité  d'une  dépendance  de  ces  deux 
maladies.  Peut-être  le  mt^mc  virus  aime-t-il,  pour  parler  le  langage 
des  anciens,  autant  les  amygdales  que  l'appendice  !  Les  amygdales 
servent-elles  de  porte  d'entrée?  Est-ce  une  simple  coïncidence,  ou 
bien  y  a-t-il  un  lien  entre  l'infeclion  amygdalienne  et  abdominale? 
C'est  une  chose  à  savoir  et  à  voir.  J'ai  voulu  seulement  ajouter  mes 
observations, qui  sont  assez  remarquables,  à  celles  quiexistent  déjà 
dans  la  littérature  médicale  au  sujet  de  l'angine  précédant  ou 
accompagnant  l'appendicite  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte. 
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MÉiNINGITE  CÉRÉBRO-SPINALE  CHEZ  LES  ENFANTS 


Depuis  quelques  années,  la  méningite  cérébro-spinale,  qui, 
autrefois,  procédait  par  épidémies  plus  ou  moins  étendues,  mais 
très  rares  et  très  éloigfnées  dans  le  temps  comme  dans  Tespace, 
semble  s'installer  à  demeure  non  seulement  en  Europe,  mais 
encore  et  surtout  en  Amérique. 

La  mortalité  par  celte  maladie  s'élève  sans  cesse  à  New-York. 
En  1003,  il  n'y  avait  eu  que  195  décès  par  méningite  cérébro- 
s[)inale  ;  en  1904,  on  en  a  compté  1010  ;  en  1(X)5,  dans  le  seul  mois 
de  janvier,  il  est  mort  149  personnes  (enfants  pour  la  i)Iupart)  de 
méningite  cérébro-spinale  dans  l'État  de  New  York  (dont  123  dans 
la  ville  même).  Dans  le  même  temps,  New  York  n'a  perdu  que 
139  enfants  au-dessous  de  cinq  ans  par  diarrhée,  et  191  par 
diphtérie.  La  méningite  cérébro-spinale  vient  donc  au  troisième 
rang  de  la  mortalité  infantile  dans  la  capitale  des  Étals-Unis.  C'est 
là  un  fait  remarquable  et  inquiétant  pour  la  ville  même,  i)0ur  les 
environs,  et  on  pourrait  même  dire  pour  le  monde  entier  ;  car, 
actuellement,  avec  la  multiplicité  et  la  rapidité  des  communica- 
tions internationales,  nous  sommes  tous  sohdaires,  et,  quand  une 
épidémie  se  déclare  au  bout  du  monde,  on  doit  s'en  émouvoir  à 
l'autre  bout.  Au  demeurant,  la  méningitccérébro-spinale  n'est  pas 
restée  cantonnée  à  l'Amérique  du  Nord.  Depuis  quelque  dix  ans, 
les  observations  s'en  multiplient  en  Europe  (en  France,  en  Alle- 
magne, en  Italie,  en  Angleterre,  etc.). 

Récemment  on  en  a  signalé  une  épidémie  grave  en  Silésie,  à 
Berlin  et  dans  d'autres  localités  de  la  Prusse. 

Enfin,  ce  qui  nous  intéresse  directement,  nous,  médecins 
d'enfants,  c'est  que  la  maladie  semble  affecter  une  prédilection  mar- 
quée pour  le  jeune  âge.  C'est  aux  médecins  d'enfants  que,  des 
deux  côlés  de  l'Atlantique,  sont  dues  la  plupart  des  observations 
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<Netler,  Fr.  Huber,  Grozer  Griffitb,  G.  Loft,  P.  Sorgenle,  Lovetl, 
Morse,  Sevestre,  etc.). 

La  maladie  est  si  menaçante  qu'une  importante  revue  améri- 
<;aine,  Albany  Médical  Annals,  consacre  un  numéro  tout  entier 
(mars  1905)  ii  la  cérébro-spinal  meningilis.  Là  sont  étudiés 
successivement  :  la  pathologie  et  bactériologie,  par  le  D*"  William 
T,  Councilman  (de  Boston)  ;  les  symptômes  et  le  diagnostic,  par  Je 
D'  Henry  L,  Elsner  (de  Syracuse);  le  traitement,  par  le  D*"  Ch.-G, 
Stocklon  (de  Buiïalo)  ;  les  symptômes  oculaires,  par  le  D'  Edward 
Davis  (de  New  York;. 

Toat  fait  craindre  une  extension  progressive,  une  diiïusion  lente, 
«inon  une  explosion  de  la  méningite  cérébro-spinale  dans  Tancien 
continent,  d'où  elle  était  partie  jadis  ;  il  faut  donc  nous  préparer  à 
la  recevoir  et,  dans  ce  but,  Tétudier  de  i^rès  sous  ses  formes  diverses 
et  ses  avatars  étranges. 

Résumant  une  étude  récente  que  vient  d'en  faire  le  D'  Fr. 
Huber  (1),  nous  aurons  sous  les  yeux  un  tableau  assez  fidèle  de  la 
maladie,  et  nous  n'aurons,  pour  le  compléter,  qu  a  ajoulerquelques 
traits  tirés  des  observations  particulières. 

Sur  100  cas  observés  dans  l'épidémie  de  1004,  fauteur  en  a  étu- 
dié 00,  dont  45  au-dessous  de  quinze  ans. 

Dans  3 cas  seulement  il  y  a  eu  des  prodromes:  malaises,  cépha- 
lée, perle  d'appétit,  douleurs  osseuses,  frisson  et  petite  élévation 
de  température.  Dans  tous  les  autres  cas,  invasion  soudaine,  mar- 
quée par  deux  ou  plusieurs  des  symptômes  suivants  :  frissons  ou  sen- 
sation de  froid,  fièvre  plus  ou  moins  vive,  mouvements  convulsifs 
ou  convulsions  générales,  spasmes  musculaires,  vomissements, 
céphalée,  douleur  et  sensibilité  musculaires  avec  raideur  de  lanuque, 
douleurs  irrégulières  dans  les  jointures  ou  autres  parties  du  corps, 
catarrhe  nasal  ou  conjonctivite,  agitation,  insomnie,  délire  tran- 
quille ou  exubérant,  prostration,  pâleur  particulière  avec  yeux 
excavés,  apathie,  stupeur  ou  coma.  L'invasion  ne  permet  pas 
d'ailleurs  de  prévoir  la  marche  ultérieure.  On  peut  guérir  vite 
après  une  invasion  erPrayanle.  On  peut  mourir  après  une  invasion 
insidieuse. 

1.  Garçon  de  neuf  ans,  pris  tout  à  coup  de  mal  de  tète,  vomisse- 
ments, déhre,  agitation,  stupeur,  etc.  Vomissement  vers  le  second 
jour;  incontinence  des  urines  et  fèces.  L'examen  du  sang  donne 
26  000  leucocytes.  Le  troisième  jour,  la  ponction  lombaire  permet 
de  retirer  15  centimètres  cubes  de  liquide  à  diplocoques.  Herpès 
le  cinquième  jour.  Guérison  rapide. 

2.  Garçon  de  trois  ans  et  demi  ;  début  par  mal  de  tète,  vomisse- 
ments et  agitation  ;  trente  heures  après  on  le  trouve  inconscient, 

(I)  Cerebro-spinal  Meningilis  {Arch.  of  Ped.,  février  1903). 
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calme,  pâle,  pupilles  rétrécies  et  inactives,  cou  raide,  signe  de 
Kernig-;  fièvre  modérée,  pouls  132,  respiration  40;  nombreuses 
pétéchies.  Il  se  forme  un  hématome  sur  le  dos  de  la  main  droite  le 
tioisième  jour  ;  résolution  en  deux  semaines.  La  ponction  lombaire 
donne  un  liquide  trouble  à  diplocoques.  Guérison. 

La  douleur  de  tète,  le  plus  souvent  frontale,  parfois  occipitale, 
pariétale  ou  générale,  est  constante.  I^-a  raideur  de  la  nuque  est 
j)récoce  et  pathognomoniquc.  Habituellement  Tenfant  a  au  lit  la 
position  suivante  :  tète  renversée  en  aiTière,  cuisses  et  jambes 
fléchies,  avec  ou  sans  incurvation  de  la  colonne  vertébrale.  Cette 
raideuravec  rétraction  musculaire  se  prolonge  trois  à  cinq  semaines 
et  disparaît  graduellement  ;  elle  est  parfois  plus  prolongée  (cinq 
mois  dans  un  cas).  Deux  cas  chroniques  de  plus  de  cinq  mois  restent 
encore  a  Beth-hrael  Hospital. 

Toute  tentative  pour  mouvoir  les  muscles  contractures  produit  di* 
vives  douleurs  ;  de  même  la  recherche  du  signe  de  Kernig,  qui 
existe  dans  presque  tous  les  cas.  La  douleur  le  long  des  nerfs 
spinaux  et  Thyperesthésie  cutanée  sont  souvent  observées.  Dans 
([uatre  cas,  il  y  eut  de  vives  douleurs  abdominales. 

Lesconvulsionsgénérales  sont  frérjuentes  au  débutchez  les  enfants 
et  même  plus  tard  dans  les  cas  graves  ou  mortels.  Des  convulsions 
localisées  à  la  face  surtout,  parfois  aux  extrémités,  à  une  moitié  du 
corps,  ont  été  notées.  11  y  a  parfois  dysphagie  au  début  pendant 
trente-six  ou  quarante-huit  heures.  Le  strabisme,  le  ptosis,  lapara- 
lysie  des  sphincters  sont  fréquents.  Monoplégie  et  hémiplégie  ont 
été  observées. 

La  conjonctivite  etTotite  (catarrhale  ou  suppurée)  sont  communes, 
probablement  par  propagation  de  la  rhinite  (présence  du  diplo- 
coque).  Enfin  des  lésions  plus  profondes  de  Tœil  ou  de  Toreille,  par 
atteinte  des  nerfs  sensitifs  ou  do  cerveau,  ont  été  observées. 

La  photophobie  et  le  myosis,  présents  au  début,  sont  suivis  de 
mydriase  et  d'absence  du  réflexe  pupillaire,  quand  la  pression  intra- 
cranienne  augmente.  On  note  aussi  Tinégalité  pupillaire,  lenystag- 
mus,  la  faible  réaclivité  à  la  lumière. 

L'ouïe,  intacte  au  début,  devient  dure  et  même  se  perd  à  la  fin. 

La  prostration  est  en  rapport  avec  Tintensité  de  Tinfection  ;  à  la 
(in,  elle  est  due  à  Tépuisement  ou  h.  des  troubles  tro[)hiques. 
L'émaciation,  avec  rétraction  du  ventre,  est  commune  dans  Thydro- 
céphaUe  chronique  qui  suit  la  méningite  cérébro-spinale.  Agita- 
tion, insomnie,  délire,  apathie,  tremblements,  stupeur  et  coma  se 
j)résontent  au  début,  à  la  fin  ou  dans  le  cours  de  la  maladie. 

Les  manifestations  nerveuses  sont  légères  ou  fortes,  nécessitant 
parfois  la  contrainte.  État  mental  variable  ;  somnolence,  apathie, 
stupeur  à  différents  degrés,  profond  coma  à  la  fin.  Le  délire  peut 
être  léger  ou  violent  et  associé  à  une  agitation  extrême  avec  irrita- 
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bilité.  Ces  troubles  sont  parfois  passagers.  Le  eoma  peut  ^^tre 
durable,  suivi  de  g-uérison  ou  de  rechute  mortelle. 

Le  vomissement  manque  rarement  au  début.  Tardif,  il  peut  Hrc 
symptomatique  de  néphrite  ;  plus  souvent  il  est  dû  à  Tinflamma- 
tion  de  la  base  du  cerveau,  ou  à  T hydrocéphalie.  C'est  parfois  un 
symptôme  pénible  et  dangereux.  Dans  quelques  cas  foudroyants, 
on  a  notérhématémèse. 

Appétit  diminué,  langue  rôtie  et  couverte  d'un  enduit  épais, 
fuliginosités  ;  constipation.  Incontinence  des  matières  dans  les  cas 
prolongés.  Respiration  modérément  accélérée,  parfois  rythme  de 
Cheyne-Stokcs.  Dans  quelques  cas,  il  y  a  dyspnée  par  œdème  pul- 
monaire ou  pneumonie  venant  compliquer  la  méningite.  Pouls  très 
rapide  chez  Tenfant.  La  fièvre  n'a  rien  de  pathognomonique  ;  elle 
peut  être  irrégulière,  coupée  de  rémissions  et  de  recrudescences. 
Hypothermie  fréquente  dans  les  cas  chroniques.  Éruptions  cutanées 
dans  beaucoup  de  cas  (éry  thèmes,  mouchetures,  purpura).  La  tache 
cérébrale  est  habituelle.  Peau  ansérinc  assez  souvent.  L'herpès  se 
voit  aux  lèvres,  aux  ailes  du  nez,  aux  joues,  aux  oreilles,  vers  le 
troisième  ou  le  quatrième  jour.  Chez  un  garçon  de  huit  ans, 
rherpès  s'est  montré  sur  le  sternum  en  même  temps  qu'aux 
lèvres.  Dans  deux  cas,  il  occupait  les  «loigts. 

Dans  un  cas  ëhronique,  il  y  eut  une  poussée  anormale  de  poils  sur 
les  extrémités  et  le  corps  pendant  deux  mois  et  demi  avant  la  sortie 
de  l'hôpital.  La  maladie  dura  six  mois  et  aboutit  à  l'hydrocéphalie. 

La  leucocytose  principalement  polynucléaire  est  habituelle  (ISCKMJ 
à  40000 1.  Dans  trois  cas,  nombreux  lymphocytes.  Le  méningocoque 
a  été  observé  dans  presque  tous  les  cas,  dès  le  début  (huit  heures,  dix 
heures,  douze  heures).  On  le  trouvait  facilement  dans  le  culot, 
plus  tard  par  la  culture  du  liquide  céjihalo-rachidien.  Onl'aobservé 
jusqu'au  cent  quatrième  jour. 

On  a  dit  que  la  maladie  frappait  isolément  un  membre  d'une 
famille,  respectant  les  autres  ;  mais  plusieurs  cas  ont  été  observés 
dans  la  même  famille,  dans  la  même  maison. 

Al 'hôpital,  deux  cas  se  développèrent  chez  des  enfants  reçus  depuis 
plusieurs  semaines  pour  d  autres  maladies.  Chez  les  deux,  le 
diplocoque  intra-cellulaire  fut  découvert  dans  le  liquide  cérébro- 
spinal (fille  de  quatre  ans,  garçon  de  huit  mois). 

La  forme  foudrof/anfe  commence  par  une  intoxication  profonde 
(ordinairement  avec  éruption)  et  évolue  fatalement  en  cinci  heures 
à  queltjues  jours.  La  température  peut  être»  modérée  ou  haute.  Elle 
a  atteint  43^  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi  mort  en  quarante 
heures  (congestion  vasculaire,  opacité  générale  de  la  pie-mère, 
sérosité  abondante). 

Très  souvent  l'hydrocéphalie  ventriculaire  a  été  trouvée  dans  les 
cas  mortels. 
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Dans  les  formes  ambulatoires  et  abortives,  les  symptômes  dispa- 
raissent en  quelques  jours,  et  la  guérison  est  prompte,  quoique  la 
rechute  soit  possible. 

Les  complications,  telles  que  catarrhe  nasal,  conjonctivite  et 
otite,  sont  fréquentes  ;  la  bronchite  et  la  pneumonie  se  voient  par- 
fois. M.  Huber  na  pas  observé  la  pleurésie,  la  péricardîte,  Tendo- 
cardite,  les  arthrites.  Comme  suites  de  la  maladie,  on  a  observé 
rhydrocéphalie  chronique,  la  cécité,  la  perte  de  Touïe  ou  du  lan- 
g^age,  divers  degrés  d'insuffisance  psychique  et  de  paralysie.  A 
signaler  les  adénites  cervicales  et  même  la  parotidite. 

Le  plus  jeune  malade  de  Thôpital  avait  six  mois  ;  on  en  a  vu 
plusieurs  de  treize,  quatorze  ou  quinze  semaines  en  ville.  Même 
h  cet  âge,  laguérison  peut  être  obtenue;  rhydrocéphalie  est  à  re- 
douter. 

LeD""  P.  Sorgentc  (//  PoliclinicOy  1902)  a  vu  un  enfant  présenler 
des  convulsions  à  vingt  jours  et  mourir  ù  quarante  jours  de  ménin- 
gite cérébro-spinale  h  méningocoques  de  Weichselbaum.  On  a 
même  vu  la  méningite  chez  un  fœtus  au  septième  mois  d'une 
femme  morte  de  méningite  cérébro-spinale  (Gradwohl,P/ît7.iiio7iM. 
med,  jour,,  juillet-septembre  1809). 

Beaucoup  d'obscurité  entoure  l'étiologie  de  celte  afFection  :  d'où 
vient  le  microbe?  quelle  est  sa  porte  d'entrée  (fosses  nasales  ?)?0n 
a  trouvé  le  méningocoque  dans  le  sang  par  la  culture. 

Deux  points  restent  évidents  pour  le  clinicien  :  la  grande  irré- 
gularité d'évolution  de  la  maladie,  se  forte  mortalité  dans  la  plu- 
part des  épidémies. 

Les  formes  malignes  (foudroyantes  ou  apoplectiques)  tuent  en 
vingt-quatre  à  soixante-douze  heures,  parfois  cinq  et  vingt  heures. 
Un  des  malades  de  M.  Huber  est  mort  en  quinze  heures. 

Dans  les  formes  intermittentes,  il  y  a  des  exacerbations  fébriles 
quotidiennes  ou  tierces. 

Dans  la  forme  chronique,  la  durée  peut  atteindre  plusieurs  mois  : 
athrepsie  intense,  rechutes,  symptomatologie  faisant  penser  à 
l'abcès  du  cerveau  ou  à  rhydrocéphalie. 

La  mortalité  la  plus  élevée  a  atteint  les  enfants  au-dessous  de 
cinq  ans,  qui  mouraient  surtout  dans  les  cinq  premiers  jours.  Les 
exacerbations  et  rémissions  sont  fréquemment  observées  après  une 
apparente  convalescence,  et  sans  qu'on  puisse  les  prévoir.  Chaque 
cas  doit  être  jugé  en  lui-même. 

On  a  vanté  tour  à  tour  Tiodure  de  potassium  et  de  sodium, 
l'opium,  les  bromures,  etc.  Les  bains  chauds  calment  l'agitation  et 
favorisent  le  sommeil.  La  phénacétine  a  calmé  le  mal  de  tète  et  les 
douleurs.  La  vessie  de  glace  sur  la  iCio  et  parfois  sur  la  colonno 
vertébrale  a  été  appliquée.  Aucun  eiïet  appréciable  n'a  suivi  l'appli- 
cation de  la  pommade  de  Crédé  au  collargol. 
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La  ponction  lombaire  a  servi  au  diag^noslic  dans  beaucoup  de  cas, 
mais  rarement  à  la  thérapeutique  ;  elle  permet  de  retirer  un  liquide 
plus  ou  moins  trouble,  jaune,  vert  ou  nettement  purulent. 

La  cryoscopie  a  donné  (sur  69  cas),  comme  limites  —  81,  5  et  — 
50,0  ;  la  majorité  des  cas  (79  p.  100)  était  entre  —  64  et  —  52, 
moyenne  —  57,  5. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  M.  Huber  reste  assez  sceptique 
quant  aux  résultats  donnés  par  la  ponction  lombaire.  Chez  nous, 
après  Netter,  beaucoup  croient  ù  refficacilé  des  soustractions 
répétées  du  liquide  cérébro-spinal. 

Chez  une  fille  de  neuf  ans  (Sevestre,  Soc,  de  Pédiatrie^  18  avril 
1905),  qui  entra  dans  la  méningite  cérébro-spinale  après  des  symp- 
tômes de  rhumatisme,  douze  ponctions  furent  faites,  350  centimètres 
cubes  de  liquide  furent  retirés,  etTenfant  guérit  sans  séquelles. 

Chez  un  garçon  de  deux  ans  et  demi,  Netter  {Soc.  méd,  hôp,, 
28  juillet  1890)  a  fait  onze  ponctions  lombaires,  retirant  tous  les 
deux  à  cinq  jours  de  30  à 70  grammes  de  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  D'  Babinski  [Soc.  méd.  Hôp.,  31  octobre  1902)  a  fait  cinq 
ponctions  lombaires  chez  une  fille  de  dix  ans  et  demi,  qui  a  guéri, 
conservant  de  la  surdité. 

Les  D"  Moussous  et  Rocaz  [Soc.  de  méd.  et  chir.  de  Bordeaux^ 
23  janvier  1903)  ont  traité  avec  succès,  par  une  série  de  ponctions 
lombaires,  une  fillede  sept  ansatteinted'une  forme  violente  de  ménin- 
gite cérébro- spinale.  Absence  du  signe  de  Kernig  pendant  tout  le 
cours  de  la  maladie,  qui  a  duré  près  de  deux  mois.  Cette  longue 
durée  de  la  maladie,  signalée  dans  beaucoup  d'observations,  les 
rechutes  multiples  qu'elle  peut  présenter  lui  donnent  un  cachet 
particulier. 

Commetrailement,  Charles.  G.  Stockton(yl/6any-^/ee/îca/^nnfir/5, 
mars  1905)  recommande  :  1**  repos  absolu  dans  une  pièce  obscure 
et  bien  ventilée,  à  Tabri  de  toute  excitation  ;  2^  assurer  le  bon 
fonctionnement  de  tous  les  organes  ;  3''  bains  chauds  suivant  la 
méthode  d'Aufrecht  ;  4°  ponctions  lombaires  pour  combattre  la 
pression  intra-cranienne  ;  5°  antipyrine  pour  combattre  la  fièvre  el 
l'hyperesthésie  ;  0°  opium  ou  bromures  avec  ou  sans  antipyrine 
pour  lutter  contre  les  convulsions,  les  douleurs,  Thyperesthésie 
quand  les  moyens  précédents  n'ont  pas  suffi  ;  7°  usage  du  mercure 
dans  un  but  laxotif  et  pour  stimuler  les  organes  d'élimination. 
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Néphrite  subaigué  chez  un  enfant  de  treize  ans  ;  étude  de  rélimination 
des  chlorures  ;  péricardite  brightique,  par  MM.  Nobècouat  et  Vitry  [Arch, 
yen.  de  médecine,  l*»"  novembre  1904). 

Garçon  de  quinze  ans  enlré  le  IT)  septembre  1903  dans  le  service  de 
M.  Hutinel  ;  de  1901  à  1902,  il  a  été  soigné  à  Tbôpital  Trousseau  pour  une 
albuminurie  suite  d'angine  et  adénite  cervicale.  En  décembre  1902,  otite 
moyenne.  A  son  entrée,  bouftisui'e  générale  de  la  peau,  cœur  un  peu  gros, 
bruit  de  galop.  Pression  artérielle  12,5  ;  78^50  d  albumine  par  litre 
(13  grammes  en  vingt-quatre  heures).  Régime  lacté  absolu  ;  Tœdème  se 
résorbe,  l'albumine  tombe  à  4  ou  5  grammes  par  jour.  Les  jours  suivants, 
otorrhée  abondante,  lièvre,  mastoïde  douloureuse.  Le  8  novembre,  vio- 
lente douleur  précordiale,  dyspnée;  le  9,  cyanose,  voussure  précordiale 
avec  matité  ;  on  ne  sent  pas  la  pointe  du  cœur  (péricardite)  ;  mort  le 
10  novembre.  ATaulopsie,  le  péricarde  présente  350  centimètres  cubes  de 
liquide  séro-purulent;  quelques  adhérences  pleurales,  tubercules  crétacés 
aux  sommets  des  poumons,  quelques  ganglions  calcifiés  au  niveau  du  bile. 
Foie  muscade  (1 510gr.).  Reins  se  décortiquant  facilement  (poids  pour  cha- 
cun, 145  gr.),  parenchyme  blanchâtre,  substance  corticale  amincie  (glomé- 
rul es  sclérosés  çà  et  là,  la  plupart  sains  ;  épilhélium  granuleux  au  niveau 
des  tubes  contournés,  tissu  conjonctif  épaissi,  etc.).  Pus  dans  l'oreille 
gauche  (streptocoques  et  staphylocoques).  Dans  le  liquide  du  péricarde, 
streptocoques  également. 

Chez  ce  malade  ayant  une  néphrite  diffuse  à  prédominance  épithéliale, 
le  régime  lacté  a  fait  tomber  le  poids  en  douze  jours  de  34  à  29  kilo- 
grammes, en  même  temps  que  l'urine  montait  à  2  litres  et  plus.  Les 
chlorures  éliminés  vont  de  3  grammes  par  vingt-quatre  heures  à  5  et 
9  grammes.  Dans  cette  période,  il  y  a  eu  résorption  des  œdèmes,  élimi- 
nation de  l'eau  et  des  chlorures. 

Puis,  du  26  septembœ  au  8  octobre,  le  malade  perd  encore  1  kilo- 
gramme ;  mais  l'urine  est  moins  abondante  (600  gr.),  et  les  chlorures  sont 
en  moyenne  de  28'", 50.  Le  9  octobre,  on  remplace  le  lait  par  : 

Viande  crue 200  grammes. 

Pommes  de  terre ô&«       — 

Sucre 55       — 

Tisane  d'orge llitre  1/2 
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Ce  régime,  poursuivi  douze  jours,  fait  baisser  le  poids  de  2  kilogrammes 
et  ramène  les  chlorures  à  1k%20  par  jour.  Albumine  toujours  4  grammes. 
Du  22  au  25  octobre,  on  ajoute  10  grammes  de  sel.  Le  23,  le  poids  a  aug- 
menté de  1  kilogramme,  le  20  de  2^^,Tu  En  même  temps,  un  peu 
d'cedème;  ralliumine  augmente  ;  il  n'y  a  Que  3  grammes  de  chlorures 
éliminés  (rétention  7  à  8  grammes  par  jour). 

A  cnre  of  chronic  nephritis  following  rénal  decapsnlation  (Guéri  son 
de  néphrite  chronique  après  décapsulation  rénale),  par  le  D'  Augustus 
Caillé  {Àrch,  of.  Ped.,  octobre  190i). 

Fille  de  sept  ans  opérée  à  quatre  ans  et  demi.  Elle  a  eu  la  rougeole  à 
deux  ans.  Deux  semaines  plus  tard,  elle  tomba  dans  un  tuh  d'eau  bouil- 
lante et  se  brûla  au  dos  et  aux  jambes.  Au  bout  de  quinze  jours,  bouffis- 
sure de  la  face,  œdème  des  pieds,  ascile.  Un  médecin  reconnaît  la 
néphrite  aiguë,  qui  guérit  en  quatre  semaines.  Une  nouvelle  attaque,  un 
mois  plus  tard,  guérit  également.  A  l'occasion  d'une  troisième  attaque 
plus  grave,  avec  anurie  de  quarante-cinq  heures,  l'enfant  est  reçue  aux 
Babies'Wards  du  .V.  Y,  Poitt  Graduate  Hnspilal,  le  13  novembre  1900.  Elle 
s'en  va  améliorée  le  30  décembre.  Le  3  avril  1001,  elle  rentre  avec  les 
symptômes  d'une  néphrite  chronique  (urine  peu  abondante,  brune,  con- 
tenant de  l'albumine,  des  cylindres,  des  hématies,  des  leucocytes).  Bouf- 
fissure des  paupières,  ascile.  Après  un  traitement  convenable  (sudation, 
diète,  lavements  diurétiques),  elle  s'en  va  améliorée.  Le  1*"'  février  1902 
(neuf  mois  plus  tard),  elle  revient  avec  de  l'anasaixjue,  de  la  dilatation 
cardiaque,  tous  les  symptômes  du  mal  de  Bright. 

Le  19  février  1902,  le  D'  G.-M.  Edebohls  fait  la  décapsulation  des  deux 
reins  chez  celte  Ullette  âgée  de  quatre  ans  et  demi.  Anesthésie  par  l'éther 
et  le  protoxyde  d'azote.  On  trou\e  les  reins  gros  et  blancs  (néphrite 
l>arenchymateuse).  Réunion  par  première  intention.  Guérison. 

Le  16  avril  1904,  l'urine  est  examinée,  trois  ans  après  l'opération;  elle 
ne  contient  pas  d'albumine  ni  de  cylindres.  Tous  les  symptômes  de  la 
néphrite  ont  depuis  longtemps  disparu.  Le  début  de  cette  observation  a 
déjà  été  publié  par  M.  A.  Caillé  [Arch.  de  méd.  des  enfanta,  1903, 
p.  180). 

LasnneTas  ideas  sobre  lapatogenia  de  losedemas  en  les  nafriticos  (Les 
nouvelles  idées  sur  la  pathogénie  dos  œdèmes  chez  les  brightiques),  par  le 
D""  G.  Arâoz  Alfaro  [liev.  de  la  Soc.  Med.  Argentina,  novembre-décembre 
1904). 

Des  observations  nombreuses  ont  monti'é  la  rétention  des  chlorures 
dans  l'organisme  des  brightiques  urémiques  et  œdématiés.  D'où  le  régime 
déchloruré  imaginé  par  Widah  M.  Ai'doz  Alfaro  a  étudié  plusieurs  cas 
avec  le  D"^  San  tas  et  son  interne  M.  Bordot,  chez  les  enfants  de  soA 
service . 

Néphrites  aiguës.  —  1°  Fille  de  dix  ans,  néphrite  aiguë  de  cause  incon- 
nue, anasarque,  éclampsie,  régime  lacté  absolu;  polychlorurie,  dispari- 
tion des  œdèmes;  preuve  de  chloruration  par  élimination  complète  des 
chlonires,  régime  ordinaire  ;  guérison  ; 

2«  Garçon  de  dix  ans  ;  néphrite  aiguë  sans  cause  connue,  anasarque, 
Nrémie  cérébrale  grave  ;  régime  mixte  déchloruré;  débâcle  de  chlorures; 
amélioration  rapide;  guérison; 

S^"  Enfant  de  onze  ans,  néphrite  aiguë  en  décroissance  ou  poussée  aiguë 
dans  une  néphrite scarlatineu se  antérieure;  preuve  de  rétention  des  chlo- 
rures par  l'élimination  ;  régime  commun,  tolérance  parfaite; 
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4°  Fille  de  quaire  ans,  scarlatine,  néphrite,  anasarque,  rétention  des 
chlorures  ;  plus  tard,  polychlorurie,  disparition  des  œdèmes,  régime  mixte 
avec  viande  sans  sel  ;  guérison. 

iSéphrites  chroniques.  —  Nous  n'y  insisterons  pas,  car  il  s'agit  de 
malades  adultes. 

La  conclusion,  conforme  à  celle  de  Widal,  est  que  la  rétention  des 
chlorures  explique  parfaitement  la  production  des  œdèmes  chez  les  brigh- 
tiques  et  tous  les  troubles  viscéraux  entraînés  par  les  œdèmes;  que  le 
degré  de  l'œdème  dépend  directement  de  la  quantité  de  chlorures  rete- 
nus et  peut  être  apprécié  par  la  balance  avant  que  Tinliltration  du  tissu 
cellulaire  soit  visible.  11  faut  donc  étudiera  la  fois  la  quantité  des  chlo- 
rures à  l'entrée  et  à  la  sortie  et  le  poids  des  malades.  Le  régime  des 
brightiques  œdémateux  doit  être  avant  tout  pauvre  en  chlorures,  et  c'est 
à  cela  que  le  lait  doit  sa  vertu  (l8',30  par  litre).  Avec  la  viande,  le 
beurre  et  le  pain  sans  sel,  les  œufs,  la  farine,  les  pommes  de  terre,  les 
fruits,  le  sucre,  associés  au  lait,  à  l'eau,  aux  tisanes  lactosées,  on  peut 
constituer  un  régime  moins  chloruré  que  le  lait  pur,  plus  riche  en  fer, 
moins  anémiant,  etc.  Le  travail  de  M.  Aràoz  Alfaro  est  une  bonne  con- 
tribution à  l'étude  de  cette  importante  question  des  chlorures  en  patho- 
logie et  en  thérapeutique. 

ïïremia simulating  brain hemorrhage  (Urémie  simulant  une  hémorragie 
cérébrale),  par  le  D«-  Walter-G.  ëlmer  [Arch,  of,  Ped.,  septembre  1904). 

Un  garçon  de  cinq  ans,  sorti  de  chez  lui  dans  la  matinée  en  parfait  état,, 
se  jette  avec  violence  la  tète  contre  un  arbre.  Il  veut  rentrer  à  la  maison, 
qui  se  trouvait  proche.  Là,  il  se  met  à  vomir,  ne  reconnaît  pas  sa  mère; 
on  rapporte  au  Preahyterian  Hospifal  de  Philadelphie.  11  est  dans  le  coma,, 
la  face  pâle,  les  lèvres  cyanosées,  les  pupilles  dilatées  (surtout  la  droite) 
et  ne  réagissant  plus  à  la  lumière.  Pouls  petit  et  rapide  (144).  Respiration 
lente,  irrégulière  (type  Cheyne-Stokes).  Le  bras  et  la  jambe  du  côté  droit 
étaient  raides  ;  convulsions  toutes  les  deux  ou  trois  minutes.  Pas  de  traces 
de  contusion  sur  la  tôle  et  le  reste  du  corps.  On  pensait  à  une  extra  vasation 
sanguine  des  circonvolutions  cérébrales  gauches  provoquée  par  le 
traumatisme. 

Cependant  on  fait  le  cathétérisme  vésical,  et  on  recueille  un  peu 
d'urine,  contenant  de  l'albumine  et  des  cylindres.  11  y  avait  néphrite 
aiguë,  et  le  choc  contre  l'arbre  était  un  effet  plutôt  qu'unecause.  Rapide- 
ment, par  les  moyens  ordinaires  employés  en  pareil  ras,  la  néphrite 
guérit,  l'albumine  disparut  complètement,  et  l'enfant  demanda  à  quitter 
l'hôpital. 

Acute  myocardial  insuificiency  in  some  infections  inchildren  (Insuffi- 
sance aiguë  du  myocarde  dans  quelques  infections  de  l'enfance),  parle 
D'  V.  FoRCHiiEiMER  (Aicfi,  of  Ped.,  septembre  1904). 

Enfant  de  sept  ans;  tuberculose  du  côté  maternel,  névrose  du  côté 
paternel.  Allaitement  artificiel.  Le  27  octobre  1902,  épidémie  d'influenza 
dans  la  maison;  l'enfant  a  des  trouilles  respiratoires,  une  toux  coquelu- 
choïde,  etc. 

Le  7  novembre,  lièvre  vive  (41°),  pouls  122,  respirations  34.  La  tempé- 
rature monte  ensuite,  malgré  l'hydrothéiapie,  à  42°,  le  pouls  à  140,  la 
respiration  à  40.  Inconscience  et  abattement.  Le  8,  la  température  tombe 
à  39°, 5  ;  le  pouls  reste  à  140  ;  la  respiration  est  à  32.  Un  peu  d'albumi- 
nurie. Matité  cardiaque  un  peu  accrue,  sans  souffle.  Pommade  de  Crédé. 
Le  9,  température  37°, 5,  pouls  entre  98  et  iOr»,  respiration  24  ;  le  pouls 
devient  irrégulier;  la  matité  semble  plus  étendue. 
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Le  iO,  hypothermie.  Le  12,  enfant  pâle  et  cyanose  ;  respiration  difticile, 
sueurs  profuses.  Pouls  irréj^ulier  (74  à  78).  L'examen  du  cœur  monlre  la 
matité  dépassant  le  bord  droit  du  sternum,  la  dilatation  de  roreillette 
gauche,  un  souffle  systolique  de  la  pointe,  un  souffle diastolique  à  labase. 
Le  foie  dépasse  de  2  centimètres  le  bord  costal  ;  il  est  sensible  à  la 
pression.  Grâce  au  repos  absolu,  aux  stimulants,  à  la  codéine  pour  calmer 
la  toux,  au  slrophantus,  Tenfant  put  s'asseoir  sur  son  lit  le  21  novembre. 
Pendant  ce  temps,  le  pouls  a  varié  entre  64  et  88.  Quand  on  permit  à 
Fenfant  de  rester  assis  sur  son  lit,  le  21  novembre,  on  vit  le  pouls  prls^ 
toutes  les  quinze  minutes  montera  72,  76,  78.  Quand  l'enfant,  le  mèm& 
jour,  s'assit  de  nouveau,  le  pouls  monta  à  88  et  400. 

Les  sijînes  hépatiques  de  l'insuffisance  myocardiaque  persistèrent 
seulement  dix-huit  heures.  Guéi-ison  complète. 

Des  ras  analogues  peuvent  s'observer  dans  la  diphtérie,  la  scarla- 
tine, etc. 

Le  traitement  consiste  en  injection  hypodermique  d'adrénaline  toutes 
les  deux  heures  (les  efîels  sur  les  vaisseaux  étant  transitoires);  injections^ 
de  sérum  artificiel  au  début,  vessie  de  glace  sur  l'abdomen  pour  stimuler 
le  réflexe  splanchnique,  puis  caféine  avec  salicylate  de  soude;  repos 
absolu  au  lit. 

Gastro-intestinal  toxemia  (Toxémie  gastro-intestinale),  par  le  D"  B.-K. 
Rachford  {Arch,  of,  Ped.,  septembre  1904). 

Parmi  les  difTérenls  troubles  résultant  des  intoxications  digestives, 
l'auteur  met  en  relief  les  réactions  nerveuses  observées  chez  un  garçon. 

Garçon  de  cinq  ans,  faible,  sujet  aux  troubles  gastro-intestinaux,  pâle, 
malnourri.  Nervosité,  irritabilité,  insomnie,  attaques  de  nerf.  Les  attaques 
commencent  tout  à  coup  par  un  étourdissement  ;  il  tombe  sur  le  soi, 
mais  sans  parte  de  connaissance,  ni  convulsions.  Au  bout  de  quelques 
minutes,  il  se  relève,  non  sans  avoir  du  mal  de  tôle  et  des  nausées.  On  le 
met  au  lit  ;  il  dort  profondément  pendant  quelques  heures.  Il  se  réveilla 
aussi  bien  portant  qu'avant  l'attaque.  H  a  eu  sept  de  ces  attaques  l'année 
dernière,  trois  dans  les  deux  derniers  mois.  Ces  attaques,  qui  semblent  à  la 
frontière  de  la  migraine  et  de  l'épilepsie,  vont  en  se  rapprochant  et  s'ag- 
gravant.  Pas  d'antécédents  héréditaires.  On  signale  les  alternatives  de 
diarrhée  et  de  constipation,  les  flatulences,  et  l'auteur  pense  à  la  toxémie 
intestinale. 

L'urine  est  colorée,  d'une  forte  densité  (1023),  sans  albumine  ni  sucre, 
mais  avec  beaucoup  d'indican. 

Traitement.  —  Huile  de  ricin,  diète  sévère,  vie  active  au  grand  air, 
diastase  et  ferrugineux  après  les  repas.  La  santé  générale  s'est  graduelle- 
ment améliorée  ;  la  force  et  le  poids  ont  augmenté  ;  l'irritabilité  nerveuse 
a  disparu.  Plus  aucune  attaque  après  le  traitement  (trois  n)ois). 

M.  Rachford  dit  que  la  toxémie  intestinale  peut  compliquer  plusieurs 
autres  maladies,  notamment  la  fièvre  typhoïde,  dontelle  retarde  la  conva- 
lescence ;  en  pareil  cas,  il  faut  purger  les  malades.  La  présence  de  l'indican 
dans  les  urines  atteste  la  toxémie. 

Paralysie  et  fièvre  typhoïde  chez  l'enfant,  par  le  D"  Bkzy  {Soc,  de  mdd, 
de  Toulouse,  1904). 

Fille  de  huit  ans,  entrée  à  la  clinique  infantile  le  27  janvier  1902;  en 
octobre  1901,  lièvre  typhoïde  très  gi*ave;  en  novembre,  œdème  des 
membres  et  bouffissure  de  la  face.  Quelques  jours  après,  hémiplégie 
gauche  complète  avec  paralysie  faciale. 
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Actuellement,  la  paralysie  faciale  a  disparu,  mais  l'hémiplégie  gauche 
est  nette  ainsi  que  l'œdème.  Albuminurie  très  notable. 

Du  l«''au  5  février,  les  urines  deviennent  plus  abondantes  et  lalbumine 
disparaît.  Du  6  au  12,  fièvre,  matité  avec  souffle  à  la  base  droite.  liC  13, 
plus  rien  au  poumon.  Le  24,  fièvre  de  nouveau,  douleui's  de  ventre, 
dyspnée,  cyanose,  souffle  et  matité  aux  deux  bases.  Puis  amélioration. 
La  malade  traîne  ainsi  avec  des  alternatives  de  bien  et  de  mal  jusqu*au 
16  décembre.  Le  soir,  mort  presque  subite. 

A  Tautopsie,  liquide  assez  abondant  et  teinté  en  rouge  dans  les  plèvres. 
Poumons  congestionnés,  liquide  citrin  dans  le  péricarde.  Le  cœur  est  gros; 
épaississement  de  la  valvule  mitrale,  plaque  uniforme  de  2  centimètres 
à  la  partie  antérieure  du  ventricule  gauche,  très  friable.  Paroi  du  ven- 
tricule gauche  très  friable.  Liquide  assez  abondant  dans  le  péritoine.  Foie 
gras  et  un  peu  clouté.  Reins  gros  et  congestionnés.  Hémisphère  cérébral 
droit  très  altéré  :  capsule  interne  et  noyau  lenticulaire  absents;  foyer  de 
ramollissement  très  étendu. 

Il  y  a  eu  probablement  embolie  cérébrale  par  suite  d'endocardite  végé- 
tante typhoïdique. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pyloms  in  an  infant  with  report 
of  a  case  (Sténose  hypertrophique  congénitale  du  pylore  chez  un  nourris- 
son), ï»ar  le  D*"  .Iohn  Dormxg  {Arch.  of.  /V'/.,  septembre  1904), 

Le  24  mai  1903,  l'auteur  vit,  avec  le  D' Haring,  un  enfant  né  le  23  mars 
de  parents  sains  (quatrième  de  la  famille).  A  la  naissance,  rien  à  noter. 
Allaitement  au  sein.  Bientôt  apparaissent  quelques  vomissements,  qui 
vont  en  s'accentuant.  Pas  de  constipation.  Amaigrissement  desmembres.  Le 
6  mai,  à  l'âge  de  six  semaines,  vomissements  excessifs,  constipation, 
urine  épaisse.  Puis  anurie  pendant  quarante-huit  heures,  pas  de  garde- 
robes  pendant  plusieurs  jours.  Fièvre  le  19  mai. 

État  actuel.  —  Pâleur,  athrepsie,  grande  faiblesse  et  abattement;  ventre 
un  peu  distendu,  mais  souple.  A  la  palpation,  on  sent  une  petite  masse 
dans  la  région  épigastrique,  à  droite  de  la  ligne  médiane.  Le  diagnostic 
fut  :  sténose  hypertrophique  du  pylore  et  catarrhe  gastrique.  Vu  la  fai- 
blesse de  Tenfant,  on  s'abstient  d'intervenir.  On  conseille  les  lavages 
d'estomac,  les  lavements  nutritifs,  etc.  Mort  le  7  juin,  à  l'âge  de  deux 
mois  et  demi. 

Autopsie  le  8  juin  à  quatre  heures  du  soir.  Estomac  distendu,  pylore 
très  épaissi  et  dur.  Le  duodénum,  à  25  millimètres  du  pylore,  présente 
une  surface  congestive  rappelant  un  étranglement.  L'estomac  contient  du 
lait  et  du  mucus.  Les  parois  sont  épaissies  vers  la  région  pylorique.  Épais- 
sissement des  parois  du  pylore  et  réti-écissement  de  son  calibre;  ce|)en- 
dantune  sonde  de  2  millimètres  de  diamètre  peut  passer.  La  muqueuse 
forme  des  plis  longitudinaux  ;  elle  est  très  congestionnée  au  niveau  du 
rétrécissement.  Le  bout  duodénal  du  pylore  proémine  dans  le  duodénum, 
comme  le  col  utérin  dans  le  vagin,  ilyperplasie  des  fibres  musculaires 
circulaires,  moins  prononcée  sur  les  fibres  longitudinales;  prolifération 
conjonctive  entre  les  différentes  couches.  Donc  :  sténose  du  pylore  par 
épaississement  fibreux  de  la  sous-muqueuse  et  hyperplasie  musculaire 
de  la  couche  circulaire. 

Congénital  hypertrophie  stenosis  of  the  pylorus  (Sténose  hypertro- 
phique congénitale  du  pylore"!,  pav  le  D'  Jas.  H.  Nicou.  ^Brit.  med. 
jow-n,,  29  octobre  1904). 

L'aifteur  aopéré,  en  1899,  un  cas  d'hypertrophie  pylorique  congénitale; 
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l'enfant  a  gurri,  et  il  se  porte  bien  ù  l'heure  actuelle.  Depuis  cetle  époque, 
il  a  vu  14  aulres  cas,  avec  9  opérations,  en  ayant  perdu  5  (3  après  opéra- 
tion, 2  sans  opération).  Les  symptômes  essentiels  consistent  en  vomisse- 
ments opiniâtres,  avec  constipation,  et  enfin  sij^nes  physiques  d'ectasie 
gastrique  modérée  avec  émaciation  progressive.  La  lésion  est  une  hyper- 
trophie de  la  couche  musculaire  du  pylore  formant  un  épaississement 
annulaire  suffisamment  gros  dans  quelques  cas  pour  être  appréciable  à  la 
palpation  du  ventre. 

Le  vomissement^  quoique  dû  à  une  cause  congénitale,  manque  ou  ne  fixe 
pas  fattention  avant  Tectasie  gaslrique,  et  habituellement  il  est  signalé 
plusieurs  jours  ou  même  plusieurs  mois  après  la  naissance. 

La  constipation  distingue  ces  cas  des  troubles  digestifs  oi'dinaires, 
quoique  parfois  la  diarrhée  alterne  avec  elle,  et  que,  dans  un  des  cas  les 
plus  typiques  de  M.  NicoU  vérifié  anatomiquement,  il  y  ait  eu  de  la  diar- 
rhée depuis  la  naissance  jusqu'à  l'opération  (sept  semaines). 

La  dilatation  de  Ve&tomac  n'atteint  jamais  le  degré  de  la  dilatation  par 
obstacle  pylorique  chez  les  adultes. 

Vèinaciation  est  très  marc^uée  ;  il  en  est  ainsi  dans  la  majorité  des  cas 
t\  ])i<iues. 

La  présence  d'une  tumeur  épiga^lriquc  à  la  palpation  est  signalée  par 
plusieurs  auteurs.  Cependant  celte  tumeur  n'est  évidente  que  dans 
20  p.  100  des  cas..  Dans  10  p.  100  des  cas,  il  n'y  a  rien.  Il  y  a  d'ailleurs 
quelques  cas  d'atrésie  pylorique  sans  hypertrophie. 

Le  traitement  consiste  à  ouvrir  le  ventre  à  hauteur  de  l'estomac  et  à 
dilater  l'orifice  pylorique.  Si  l'enfantest  menacé  de  collapsus,  on  s'en  tient 
là,  sinon  on  fait  une  gastro-entérostomie. 

Pyloric  stenosis  in  infancy,  report  of  a  case,  gastro-enterostomy,  reco- 
▼ery  (Sténose  pylorique  infantile,  relation  d'un  cas,  gastro-entérostomie, 
guérison),  par  les  D"  Siiaw  et  Evn\«:  \.ArcU,  of.  Ped.,  décembre  lOOi-. 

Fille  née  le  31  janvier  1902,  rei;ue  à  onze  mois,  le  3  janvier  1903,  à 
St  MartjareCs  House;  parents  (juifs  russes)  sains,  un  fi'ère  plus  âgé  en 
bonne  santé. 

Accouchement  normal,  allaitement  au  sein  de  la  mère.  Pendant  les 
trois  ou  quatre  premiei-s  mois,  accroissenlent  notable.  Les  vomissements 
commencent  vers  le  cinquième  ou  sixième  mois.  Vers  latin  de  novembre, 
broncho-pneumonie  suivie  d'empyème  traité  par  l'aspiration. 

Enfant  pâle  et  maigre,  dyspnéique;  peu  de  fièvre.  Foie  et  rate  un  peu 
gros.  Streptocoques  dans  le  pus  de  la  plèvi-e.  Drainage  le  23  janvier; 
guérison  le  10  février. 

Le  symptôme  pei*sistant  était  le  vomissement,  une  partie  de  chaque 
biberon  étant  rejetée  après  dix  à  trente  minutes.  Souvent  elle  gardait  dans 
la  bouche  le  lait  régurgité  et  essayait  de  l'avaler  de  nouveau.  Les  lavages 
de  l'estomac  faits  deux  fois  par  jour  pendant  trois  semaines,  les  gavages, 
furent  inefficaces.  Kien  ne  réussit. 

En  cinq  mois,  l'enfant  perdit  3  livres.  Constipation.  Estomac  dilaté 
sans  tumeur  pylorique.  Pas  de  bile  dans  les  matières  vomies.  On  admet 
une  sténose  pylorique. 

Le  8  juin  1903,  incision  médiane  de  8  centimètres  entre  l'appendice 
xyphoïde  et  l'ombilic.  Lestornac  dilaté  se  présente.  L'examen  du  pylore 
nïontre  sa  dureté  et  son  épaississement  sur  une  longueur  de  2«",5  ;  son 
diamètre  transverse  atteint  2  centimètres.  La  cavité  est  très  réduite  et  la 
sténose  prononcée.  Pas  d'adhérences,  pas  de  symptômes  inflammatoires. 

L'estomac  avait  au  moins  quatre  fois  ses  dimensions  habituelles,  parois 
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très  amincies.  Une  anse  du  jéjunum  est  attirée  en  haut,  et,  à  40  centi- 
mètres du  duodénum,  une  gastro-entérostomie  est  faite  suivant  la  méthode 
de  Kocher.  Sutures.  Durée  de  l'opération  :  quarante-cinq  minutes. 

Peu  après,  vomissement  de  sang  ;  le  9  juin,  lait  peptonisé  et 
gruau,  pas  de  vomissement;  rejet  de  bile  dans  la  journée.  On  donne 
plusieurs  biberons,  qui  sont  gardés.  Le  14  juin,  un  lavement  ramène 
une  selle  jaune.  Le  18,  selle  spontanée.  Amélioration  rapide;  apK»s 
quatre  semaines,  les  vomissements  deviennent  rares.  Le  17  décembre, 
l'enfant  quilte  Thûpital  pesant  22  livres;  elle  en  pèse  30  neuf  mois  après. 
Guérison. 

Un  ca«o  di  cistigassose  multiple  deir  intestino,  mésentère  e  peritoneo 
pariétale  (Un  cas  de  kystes  gazeux  multiples  de  l'intestin,  du  mésentère 
et  du  péritoine  pariétal),  par  le  D'  Cahlo  Viscoxtim  [Gazz.  degli  osp.  e  délie 
clin.,  2  octobre  1904). 

Tille  de  treize  ans;  père  robuste  et  sain;  mèreo|)érée  d'un  cancer  de  la 
mamelle.  Depuis  Tàge  de  quatre  ou  cinq  ans,  l'enfant  était  sujette  à  des 
vomissements  sans  cause  apparente.  Di^puis  un  an,  les  vomissements  se 
rapprochent,  presque  toujours  après  le  repas;  ventre  gros  et  sensible, 
constipation. On  a  parlé  de  gastrectasie  par  sténose  du  pylore. 

L'opération  fut  faite  le  19  mars  par  le  1)'"  Giuliotti  :  gastro-entérostomie 
réli'o-colique.  On  trouve  une  sténose  par  adénomes  mésentériques  du 
volume  d'un  petit  œuf;  guérison  par  première  intention.  Le  22  avril,  la 
malade  a  gagné  4  kilogrammes. 

L'année  suivante  (août  1904),  elle  rentre  à  l'hôpital  pour  des  symptômes 
analogues  :  dilatation  de  l'estomac,  etc.  Nouvelle  opération  le  26  août. 
Pas  d'adhérences  à  la  imroi  de  l'intestin  ni  de  l'épiploon.  On  voit 
.«ur  les  anses  di»  l'intestin  grêle  et  sur  le  mésentère  de  très  nombreux 
petits  kystes  transparents  de  la  grosseur  d'un  pois.  L'incision  de  ces 
kystes  ne  donne  pas  de  liquide  et  produit  leur  aiTaissement.  Passant  la 
main  sur  le  péritoine  pariétal,  on  sent  un  grand  nombre  de  kystes 
semblables;  quelques-uns  se  groupent  ensemble  pour  atteindre  le  volume 
d'un  œuf. 

Le  gaz  qui  est  contenu  dans  ces  kystes  n'a  aucune  odeur.  On  libère 
quelques  adhérences  de  l'estomac  et  on  referme  le  ventre.  L'enfant 
digère  mieux  et  semble  guérie  au  bout  de  très  peu  de  temps. 

Un  caso  disclerosi  multipla  consecntivaa  pertosse  (Un  cas  de  sclérose 
multiple  consécutive  à  la  coqueluche),  par  le  D""  Gi'stavo  Minciotti  [Gazz. 
degli  osp  e.  délie  clin.,  2  octobre  1904). 

Fille  de  six  ans  et  sept  mois  ;  mère  trente  et  un  ans,  bien  portante,  aurait 
eu  la  fièvre  typhoïde  à  vingt  ans.  Père  trente-cinq  ans,  bien  portant  aussi  ; 
deux  autres  enfants  sains.  Née  à  terme,  l'enfant  a  été  nourrie  au  sein 
jusqu'à  dix-huit  mois.  A  la  fin  de  décembre  dernier,  coqueluche  grave 
chez  les  trois  enfants.  La  fillette  fut  très  touchée,  perdit  l'appétit,  maigrit, 
pâlit,  devint  triste,  etc.  A  la  fin  de  mars,  la  mère  note  une  gène  de  la 
marche  et  bientôt  de  la  parole.  Après  une  rémission  notable,  ces  phéno- 
mènes réapparaissent,  et,  à  la  fin  de  juillet,  on  constate  :  faciès  triste,  nys- 
tagmus,  marche  et  station  debout  très  difficiles,  parole  lente  et  scandée, 
monotone;  raideur  des  membres  avec  force  musculaire  conservée,  trem- 
blement des  membres  pendant  les  mouvements,  avec  accentuation  à  la 
fin  de  ces  mouvements,  cessation  du  tremblement  au  repos.  Debout,  la 
malade  ne  peut  se  tenir  sans  oscillations;  les  oscillations  s'exagèrent 
par  l'occlusion  des  yeux.  Dans  la  marche,  elle  hésite,  titube  et  semble 
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avancer  sur  un  bateau  en  mouvement.  Exagération  des  réflexes  tendi- 
neux ;  sensibilité  sensilive  et  sensorielle  conservée.  Parfois  rétention 
d'urine  pendant  douze  et  vingt-quatre  heures.  Pouls  86,  pas  de  fièvre, 
respiration  22. 

Donc  sclérose  en  plaques  consécutive  à  une  coqueluche.  11  n'est  pas  pos- 
sible de  faire  un  autre  diagnostic.  Avenir  plutôt  inquiétant,  quoique  la 
guérison  soit  possible  chez  les  enfants. 

Les  teignes  pyogènes  du  cuir  chevela  de  l'enfant,  par  le  D''  Cii.  Du  Bois 
(Rei\  Méd.  delà  Suisse  Rom.,  20  octobre  1904). 

Les  teignes  suppurées  du  cuir  chevelu  chez  Tenfant  peuvent  donner 
lieu  à  des  erreurs  de  diagnostic  (impétigo,  etc.).  Les  teignes  animales 
sont  des  teignes  pyogènes  qui,  inoculées  à  Tenfant,  produiront  suivant 
les  régions  ÏHei^pés  iris  de  biett  (peau  glabre),  le  K&rion  de  Celse  (cuir 
chevelu).  Le  kérion  de  l'enfant  (folliculite  teigneuse  agminée)  est  assez 
fréquent.  11  se  fait  une  surface  rouge,  suintante,  surélevée,  en  forme  de 
gâteau* rond  et  perforée  d'une  quantité  de  petits  oritices,  correspondant 
aux  follicules  pileux  vides.  La  pression  fait  sourdre  une  goutte  de  pus  de 
chacun  de  ces  trous.  Le  kérion  a  donc  un  aspect  criblé  caractéristique. 
Mais,  au  début,  le  diagnostic  est  plus  diflicile;  on  se  croirait  en  présence 
d'un  petit  furoncle  ou  d'un  impétigo.  L'apparence  d'impétigo  est  trom- 
peuse quand  il  y  a  beaucoup  de  croûtes.  A  la  phase  croûteuse  de  la 
maladie,  le  diagnostic  est  donné  surtout  par  les  cheveux,  qui  semblent 
comme  des  corps  étrangers;  on  les  enlève  facilement  sans  provoquer  la 
moindre  douleur. 

A  une  période  plus  avancée,  quand  le  pus  soulève  l'épiderme,  on  peut 
penser  à  un  simple  abcès.  Mais,  dans  le  kérion,  la  fluctuation  est  égale 
sui*  toute  l'étendue  de  la  tumeur.  De  l'abcès,  le  pus  s'échappe  par  on 
seul  orilice  ;  du  kérion  il  sort  par  tous  les  follicules.  On  pourra  d'ail- 
leui-s  rechercher  le  parasite  dans  le  pus  et  sur  les  poils. 

On  peut  rencontrer  plusieurs  kérions  sur  une  même  tète;  ils  sont  de 
grandeur  variable  et  d'âge  dilTérent.  Le  cuir  chevelu  peut  être  envahi 
dans  son  ensemble,  mamelonné.  Pas  de  douleurs  spontanée*?,  mais  vive 
sensibilité  à  la  pression. 

Pour  le  traitement,  on  coupe  les  cheveux  ras  autour  du  kérion,  et  on 
fait  un  badigeonnage  de  teinture  d'iode  sur  une  zone  de  1  centimètre. 
Il  est  inutile  d'épi ler.  On  enlève  à  la  pince  les  cheveux  malades  et  les 
croûtes,  et  on  applique  des  pansements  humides  légèrement  antiseptiques. 
Ouérison  rapide. 

A  case  illustrating  the  operative  treatment  of  paralysis  of  the  serratns 
magnas  by  muscle  grafting  (Cas  illustrant  le  traitement  opératoire  de 
la  paralysie  du  grand  dentelé  par  la  greffe  musculaire),  par  le  l)'"  A.-H.  Tibby 
(Brit.  med.  jour.,  29  oct.  4904;. 

Fille  de  sept  ans,  observée  le  19  juillet  1903,  k  Wfslminster  flospital; 
avait  l'omoplate  gauche  détachée  du  thorax  {scapula  aluta).  Le  nerf 
thoracique  externe  et  le  muscle  grand  dentelé  donnaient  la  réaction  de 
dégénérescence.  On  ne  pouvait  espérer  du  massage,  de  la  faradisation, 
de  la  galvanisation,  aucun  soulagement  notable.  En  utilisant  une  partie 
du  grand  pectoral,  on  pourrait  suppléer  à  la  paralysie  du  grand  dentelé. 
Une  incision  de  lo  centimètres  est  faite  sur  le  bord  antérieur  de  l'aisselle; 
on  détache  la  peau  et  le  tissu  sous-cutané;  on  met  ànu  le  grand  pectoral  ; 
on  tranche  ses  insertions  humérales  et  on  va  les  greffer  aussi  loin  que 
possible  sur  ce  qui  reste  de  flbres  musculaires  au  grand  dentelé.  Immo- 
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bilisalion  du  bras.  Après  six  semaines,  le  résultat  fut  excellent,  tant  pour 
la  déformation,  qui  avait  disparue,  que  pour  les  mouvements  du  bras 
devenus  normaux. 

Further  notes  on  the  treatment  of  birth  paralysis  of  the  upper  eztre- 
mity  by  sature  of  the  fifth  and  sizth  cervical  nenres  (Note  additionnelle 
sur  le  traitement  de  la  paralysie  obstétricale  du  membre  supérieur  par  la 
suture  des  cinquième  et  sixième  nerfs  cervicaux),  par  le  D''  Robert  Ken- 
nedy {Brit.  med.jour.y  22 octobre  1904). 

Nous  avons  déjà  analysé  un  travail  de  M.  Kennedy  sur  ce  sujet  [Arch. 
de  méd.  des  enfants,  1903,  p.  622).  Sur  3  cas,  il  y  en  avait  eu  1  de  favorable. 
L'auteur  donne  l'histoire  ultérieure  de  ces  3  cas;  le  cas  favorable  continue 
à  l'être;  les  2  autres,  opérés  tardivement,  n'ont  fait  que  peu  de  progivs. 
2  nouveaux  cas   s'ajoutent  à  la  série  de  M.  Kennedy. 

i^^  Cas.  —  Fille  née  le  i'*'"  janvier  1903;  deuxième  accouchement; 
présentation  du  sommet,  application  de  forceps;  le  lendemain  de  la  nais- 
sance, on  note  la  paralysie  du  brasdroit.  Pas  d'amélioration  quarante  jours 
après,  ni  deux  mois  après.  Opération  le  8  mars  1903.  On  trouve  la  jonction 
des  cinquième  et  sixième  nerfs  cervicaux  transformée  en  tissu  cicatriciel 
qu'on  e.xcise,  et  à  laquelle  on  substitue  des  sutures  entre  les  parties 
saines.  A  la  tin  de  mars,  on  noie  quelques  mouvements,  soit  deux  mois 
trois  quarts  après  l'opération.  A  quatre  mois,  l'enfant  peut  lever  le  bra.s 
à  la  hauteur  de  l'épaule,  et,  en  octobre,  elle  se  sert  de  ce  bras  comme  de 
l'autre  à  ti'ès  peu  près.  Les  supinateurs  restent  en  défaut.  Enfant  revue 
en  juillet  1904. 

2»  Cas.  —  Garçon  né  le  8décembi-e  1902  ;  cinquième  enfant  ;  présentation 
du  sommet,  forceps,  extraction  de  l'épaule  droite  avec  le  doigt  enfoncé  dans 
l'aisselle.  Paralysie  du  bras  droit  observée  dès  la  naissance.  L'enfant  est 
vu  par  l'auteur  le  26  février  1903  avec  une  paralysie  typique  de  Duchenne. 
Opération  le  3  mars,  à  l'âge  de  trois  mois.  La  jonction  des  cinquième  et 
sixième  nerfs  cervicaux  est  noyée  dans  un  tissu  de  cicatrice.  Extirpation 
et  suture  comme  d'habitude. 

Le  l'*' juillet  1903,  légère  amélioration  (quatre  mois  après  l'opération )  ; 
le  17  décembre  (neuf  mois  et  demi  après),  amélioration  notable  qui 
s'accentue  en  février  et  en  juin  1904. 

Ces  tentatives  de  M.  Kennedy  sont  vraiment  intéressantes,  et  il  est  à 
souhaiter  que  son  exemple  soit  suivi  pour  tous  les  cas  de  paralysie  obsté- 
tricale qui  auront  résisté  au  traitement  électrique. 

A  proposito  délia  spleno-pnenmonite  o  malattia  di  Grancher  f  A  propos 
de  la  spléno-pneumonie  ou  maladie  de  Grancher),  par  le  D**  Domemco 
Cappuccio  (La  Pediatria,  septembre  1904). 

Garçon  de  onze  ans,  pâle,  maigre,  chétif  (père  mort  tuberculeux).  11 
tombe  malade  avec  lièvre,  frissons,  toux  sèche  et  dyspnée.  Puis  douleur 
à  droite.  Le  quatrième  jour,  le  médecin  trouve  39°;  les  mouvements 
respiratoires  sont  moins  marqués  à  droite  qu'à  gauche  ;  vibrations  thora- 
ciques  abolies  à  la  base  droite,  avec  matité  absolue.  A  l'auscultation,  le 
murmure  vésiculaii-e  persiste  avec  quelques  râles  bullaircs  à  la  base  ;  légère 
égophonie.  Fièvre  continue  rémittente.  Crachats  muqueux  et  lilants. 
Les  signes  se  prolongent,  et,  encore  deux  mois  après,  on  trouve  des  râles 
lins  du  coté  malade,  avec  persistance  de  la  matité.  Mais  l'état  général  est 
meilleur. 

Après  une  discussion  serrée  de  tous  les  symptômes,  l'auteur  conclut 
à  l'existence  de  la  spléno-pneumonie,  ou  maladie  de  Grancher. 
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Solla  batteriologia  délie  bronchiti  e  broncho-palmoniti  infantili  (Bac- 
lériologie  des  bronchites  et  des  broncho-pneumonies  infantiles),  par  le 
D'  DuRA^iDo  DuR.4>TE  [Ui  Pediatria,  seplembi'e  1904). 

Dans  10  cas  de  bronchite,  cinq  fois  le  résultat  fut  négatif  et  cinq 
fois  il  fut  positif  :  staphylocoque  seul  dans  4  cas,  microcoques 
dans  1  cas.  Sur  10  cas  de  broncho-pneumonie,  une  fois  le  résultat 
fat  négatif,  neuf  fois  il  fut  positif  :  sept  fois  staphylocoques  (seuls 
dans  3  cas,  associés  au  pneumocoque  une  fois,  au  streptocoque  une 
fois,  à  des  micr(»coques  deux  fois),  une  fois  microcoques,  une  fois  pneu- 
mocoques. 

Les  bronchites  et  broncho-pneumonies  infantiles,  celles  qui  sont  infec- 
tieuses bien  entendu,  sont  déterminées  par  des  microbes  qui  habitent 
les  premières  voies  aériennes;  c'est  une  infection  descendante  bi-on- 
chogène. 

Des  résultats  négatifs  il  ne  faudi*ait  pas  conclure  à  Tabsence  de  microbes  ; 
car  la  technique  est  difficile.  L'agent  le  plus  souvent  rencontré  a  été  le 
staphylocoque  ;  le  coli-bacille  n'a  pas  été  observé. 

Congénital  lymphatic  cysts  of  the  neck,  with  extensive  blood  extra- 
▼asation,  two  cases  (Kystes  lymphatiques  congénitaux  du  cou,  avec 
extra vasation  sanguine  étendue,  deux  cas),  parle  D*"  Juh>-T.  Hewetsox 
(Treatmenly  octobre  1904). 

1*'  Ca*.  — Une  fillette  meurt  au  boutde  huitjoui'S,  ne  pouvant  avaler  par 
suite  d'un  énorme  développement  de  sa  langue.  Elle  portait  au  cou  une 
tumeur  deux  fois  plus  grande  que  la  tête  d'un  enfant.  Uespiration  libre, 
déglutition  impossible.  La  tumeur  n'était  pas  pulsatile  et  ne  pouvait  se 
réduire.  Libre  sur  les  parties  profondes  du  cou,  elle  adhérait  au  maxil- 
laire. La  langue,  noirâtre  ou  bleuâtre,  remplissait  la  bouche  qu'elle 
débordait  en  avant  et  écartait  les  piliers  du  voile  palatin.  On  pense  à  un 
hygroma,  mais  on  n'ose  pas  intervenir  à  cet  âge,  vu  la  faiblesse  de 
l'enfant. 

Derrière  le  maxillaire,  la  tumeur  se  continuait  avec  une  masse  de 
petits  kystes  occupant  la  base  de  la  langue  et  le  plancher  de  la  bouche. 
La  masse  kystique  pesait  'i08  grammes  ;  elle  était  formée  de  nombreux 
kystes,  de  volume  variable  (tête  d'épingle  à  orange).  Les  plus  grands 
contenaient  un  liquide  aqueux,  brunâtre,  alcalin,  ayant  1023  de  densité, 
riche  en  globules  rouges  et  blancs.  Beaucoup  contenaient  des  caillots  de 
sang;  d'autres,  surtout  les  petiLs,  contenaient  de  la  sérosité  claire. 
Nombreux  kystes  dans  la  langue.  Aspect  d'angiome  caverneux  à  la 
coupe. 

2"  Cas.  —  Fille  de  8  livres  présentant  un  kyste  sur  le  cùlé  gauche 
du  cou;  à  peine  née,  l'enfant  devient  cyanosée  et  cesse  de  respirer.  La 
tumeur  située  dans  le  quart  postéro-latéral  gauche  du  cou  mesurait 
7  centimètres  et  demi  de  long  sur  5  centimètres  de  large.  Pas  de 
rédurtibilité.  La  tumeur  siégeai»,  au-dessous  du  muscle  sterno-mastoïdien. 
1^  coupe  montre  une  grande  quantité  de  kystes  variant  du  volume  d'une 
téta  d'épingle  à  celui  d'une  noix.  Sérosité  striée  de  sang  dans  les  plus 
grandes,  claire  dans  les  autres;  quelques-uns  contenaient  des  caillots 
cruoriques.  Comme  dans  le  cas  précédent,  les  cavités  kystiques  étaient 
tapissées  d'un  épithélium  pavimentcux;  leur  charpente  était  formée  par 
des  tissus  fibreux. 

Il  s'agit,  dans  les  deux  cas,  do  kystes  lymphatiques  congénitaux.  Les 
hémorragies  constatées  dans  les  kystes  s'expliquent  par  la  riche  vascu- 
larisalion  de  la  tumeur. 

ArCU.  de  MÉDEC.    DBS  B-^f FARTS,  1905.  VIII.     —   32 
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Myosite  ossifiante  du  brachial  antérieur  après  hématome  chez  oïl 
hémophile,  par  M.  Jaiidry  (llcvue  d'orthopédie,  l'^'*  novembre  1904). 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  entré  à  la  salle  MoUand  le  9  mai  1904, 
pour  une  ankylose  du  coude  droit.  Sevré  à  vingt-six  mois,  aurait  eu  sa 
[première  dent  à  cinq  mois  et  marché  à  treize  mois.  En  1903  et  1902, 
pendant  l'automne,  il  aurait  eu  une  broncho-pneumonie  grippale.  11  est 
hémophile  ainsi  que  ses  deux  frères.  Dès  la  naissance,  aprt'S  un  accou- 
chement pénible,  il  eut  un  hématome  rétro-oculaire  avec  exophtalmie  qui 
dura  deux  mois.  Le  moindre  choc  lui  cause  une  ecchymose  ou  un  héma- 
tome. Au  mois  de  décembre  dernier,  à  la  suite  d'une  chute,  large 
ecchymose  du  genou  gauche  et  hématome  du  coude  droit.  La  tuméfaction 
à  ce  niveau  est  restée  considérable.  Avant-bras  fléchi  à  angle  dix)il  ;  pas 
d'atrophie  musculaire.  A  la  palpation,  on  sent  à  la  partie  moyenne  et 
antérieure  du  coude  une  saillie  dure,  fixe,  résistante,  indolore.  Mouve- 
ments d'extension  et  de  flexion  abolis.  Pronation  et  supination  normales. 
La  radiographie  montre  un  arc  osseux  étendu  de  l'humérus  au  cubitus 
et  fixé  à  ces  deux  os,  qu'il  immobilise  l'un  par  rapport  à  l'autre. 

Œdèmes  aigus  familiaux,  œdèmes  aigus  périphériques  et  œdèmes  de  la 
glotte  chez  cinq  mâles  d'une  même  famille,   par  MM.  Apert  et  Delille 

(Soc.  mcd.  hôp.y  28  octobre  1904). 

Le  8  octobre  1904,  à  sept  heures  du  matin,  on  apporte  à  Thùpital  Bre- 
lonneau  un  enfant  de  neuf  ans,  en  état  d'asphyxie,  avec  tirage  sus  et 
sous-sternal.  Pas  de  fausse  membrane  dans  la  gorge,  pas  de  diphtérie. 
Mais  œdème  du  voile  du  palais  et  de  la  luette  ;  œdème  sous-mentonnier  ; 
œdème  du  dos  du  pied  droit.  Rien  au  cœur,  pas  d'albumine  dans  l'urine. 
Le  soir  la  température  monte  à  38<^,1  ;  le  9  au  malin,  elle  atteint  39®. 
L'œdème  de  la  glotte,  de  la  luette,  du  pied,  a  disparu.  Il  reste  un  peu 
d'œdème  de  la  joue  droite.  Le  surlendemain,  l'enfant  sort  guéri  de 
rhôpital. 

11  y  a  quatre  ans  qu'il  a  commencé  à  présenter  de  ces  œdèmes  localisés, 
tantôt  aux  membres  supérieurs,  tantôt  aux  joues,  au  front,  etc.  Depuis^ 
quatre  mois,  quand  l'œdème  se  montre  à  la  face,  il  ne  tarde  pas  à  èlre 
suivi  de  gonflement  de  la  langue  et  de  la  luette,  puis  de  dyspnée  inspira- 
toire  indiquant  que  la  glotte  s'œdématie  à  son  tour.  Depuis  quatre  mois, 
il  y  a  tous  les  quinze  jours  alternativement  une  crise  d'œdème  des 
membres  supérieurs  ou  inférieurs  et  une  crise  d'œdème  de  la  face  suivie 
d'œdème  delà  gloUe;  ces  dernières  crises  s'accompagnent  le  plus  souvent 
de  douleurs  d'estomac  et  de  nausées. 

Son  frère,  âgé  de  onze  ans  a,  tous  les  trois  ou  quatre  mois,  depuis  l'âge 
de  sept  ans,  de  l'œdème  des  membres  supérieui-s.  Cet  œdème  persiste 
quelques  heures  et  s'accom|)agne  parfois  de  douleurs  abdominales,  de 
nausées  et  de  vomissements.  Le  père  et  deux  oncles  ont  présenté  des 
accidents  analogues.  C'est  l'affection  décrite  par  Quincke  sous  le  nom 
d'œdème  uif/u  circonscrit  de  la  peau  (i). 

Cette  affection  est  à  rapprocher  de  l'œdème  aigu  des  paupières  décrit 
par  Gaillard  (V^oir  les  Arch,  de  méd.  des  enfants,  1902,  pages  103,  244,  760), 
de  l'urticaire  et  des  «lermopathies  arthritiques  aiguës. 

Troubles  morbides  occasionnés  par  la  piqûre  du  frelon,  par  le 
Dr  P.  Fabre  (Le  progrès  médical,  29  octobre  1904). 

L'n  garçon  de  quinze  ans,  vigoureux  et  sain,  le  12  juillet  1904,  à  sept 
heures  du  malin,  est  allé  manger  la  soupe,  laissant  ses  sabots  à  la  place 

(I)  Quincke,  Ucber  acutes  umschriebenes  llaulœdem  (Monats.  f.prakl,  Derm,^ 
juillet  188?). 
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OÙ  il  travaillait.  Au  retour,  en  rentrant  son  pied  droit  dans  le  sabot,  il 
ressent  une  piqûre  assez  vive.  U  retire  son  pied,  apen;oit  un  insecte  et 
Técrase  avec  son  sabot. 

Presque  aussitôt  il  éprouve  un  engourdissement  qui  du  pied  droit  monte 
au  mollet,  à  la  cuisse,  au  bassin  et  arrive  jusqu'au  cœur.  Vertiges, 
syncope,  chute,  refroidissement,  vomissement.  On  le  frictionne  avec  de 
l'eau-de-vie  camphrée,  et  on  va  chercher  le  médecin.  M.  Fabre  arrive  dix 
à  quinze  minutes  plus  lard;  il  tmuve  Tenfant  itouché,  la  peau  froide,  le 
pouls  faible,  la  face  violette,  les  lèvres  et  les  paupières  enflées,  les  con- 
jonctives congestionnées.  Pantalon  trempé  d  urine.  Battements  du  cœur 
faibles  (50  par  minute).  Un  i>oint  brun  marque  la  piqûre  vei*s  le  bord 
interne  du  tarse,  à  la  face  supérieure.  Ammoniaque,  sel  de  cuisine  sur  la 
piqûre.  Le  malade  a  des  frissons.  On  fait  prendre  une  potion  avec  : 

Acétate  d'aminouiaque 8  grammes. 

Sirop  d'éther 20       — 

—    des  cinq  racinei* 40        — 

luTuBiou  de  pariétaire 125        — 

On  donne  un  lavement  purgatif  avec  : 

Sulfate  deeoude TiOgrommes. 

Miel  de  mercuriaU' 100        — 

Follicules  de  séné 10       — 

Eriu 300        — 

L'enfant  est  couché,  bien  couvert  pour  le  faire  transpirer;  il  boit  une 
tasse  de  café  chaud.  Température  axillaire,  36°, 4;  pouls  72  à  76.  Quand  le 
malade  se  réveille  cinq  heures  après,  il  se  sent  mieux.  Il  est  couvert  de 
sueurs.  Le  lendemain  soir,  il  ne  sent  qu'un  peu  de  courbature.  Réaction 
locale  minime.  L'insecte  examiné  était  un  frelon  ayant  à  son  extrémité 
abdominale  un  double  dard. 

L'enfant  avait  été  piqué  plusieurs  fois  par  des  guêpes  sans  éprouver 
autre  chose  qu'une  douleur  locale. 

Le  D'  Mabaret  du  IJasty  (Thùscde  Pari^,  W  avril  1875  :  Des  accidents  pro- 
duits par  les  hyménoptères  porte-aiguillons)  cite  un  enfant  de  treize  ans 
piqué  au  mollet  par  un  frelon,  qui  présenta  à  ce  niveau  un  ulcère  fon- 
gueux avec  éruption  eczémateuse  d'une  durée  de  deux  mois. 

Ueber  epidurale  Injectionen  bel  Enuresis  der  Kinder  (Sur  les  injections 
épidurales  dans  l'incontinence  d'urine  chez  les  enfants),  par  G.  Kapsammer 
(Archiv  fiir  KinderheUkundt\  1904). 

Déjà,  l'année  derrière,  l'auteur  avait  rapporté  2:>  cas  d'incontinence 
d'urine  chez  les  enfants  guéris  par  le  procédé  de  (iathelin.  Depuis 
2  de  ces  cas  ont  récidivé,  l'un  après  deux  ans,  l'autre  cinq  mois  après 
le  traitement.  Sur  20  nouveaux  cas  traités  de  la  même  manière, 
\Vi  ont  guéri  et  5  ont  été  améliorés.  L'injection  d'une  solution  salée 
(10  à  40  centimètres  cubes)  donne  de  bons  résultats,  même  dans  les 
cas  où  l'on  échoue  avec  de  petites  doses.  Comme  accidents  secondaires 
fâcheux,  l'auteur,  outre  2  cas  de  vomissements,  n'a  observé  sur  plus  de 
;>00  injections  épidurales  que  des  douleurs  passagères  aux  membres  infé- 
rieurs. Dans  les  cas  rebelles,  l'incontinence  ne  disparaît  qu'après  injections 
de  doses  élevées  tout  d'abord  dans  la  nuit  qui  suit  la  première  injection. 
Avec  chaque  injection  consécutive,  le  nombre  de  nuits  où  le  petit  malade 
ne  perd  plus  d'urine  augmente  progressivement.  Môme  dans  les  cas  où 
le  succès  complet  semble  suivre  la  première  injection,  il  faut  pratiquer 
au  moins  trois  injections  au  cours  de  la  première   semaine.  Si  le  bon 
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j*ésultalpci^iste,  on  peut  s'en  contenter.  Au  cas  contraire,  on  renouvellera 
les  injections  jusqu'à  effet  obtenu.  11  faut  attirer  l'attention  que  parfois, 
dans  la  nuit  qui  suit  l'injection,  les  enfants  se  mouillent  même  plus  que 
d'ordinaire.  Mais,  en  revanche,  dans  les  nuits  qui  suivent,  il  n'y  a  plus 
d'incontinence  d'urine.  11  arrive  assez  souvent  qu'après  l'injection  les 
enfants,  qui  autrefois  dormaient  profondément,  sont  réveillés  dans  la 
nuit  par  un  besoin  impérieux  d'uriner.  Autre  conséquence  possible  des 
injections  :  les  petits  malades  sont  parfois  obligés  de  pousser  fortement 
pour  aller  à  la  selle,  quoique  la  consistance  des  matières  soit  restée 
normale.  L'auteur  ne  peut  dire  s'il  s'agit  là  d'une  exagération  du  tonus 
du  sphincter  ou  de  pai^sie  de  la  musculature  du  rectum.  Les  échecs  subis 
par  différents  auteurs  seraient  surtout  dus  à  une  technique  défectueuse. 
Aussi  l'auteur  donne-t-il  une  description  détaillée  de  sa  manière  de 
procéder  avec  trois  figures  à  l'appui.  Pour  les  détails,  trop  longs  à 
analyser,  nous  renvoyons  à  l'original. 

Glossitis  ond  Hediastinitis  peracuta  bei  einem  Saûgling  (Glossite  et 
Médiastinite  suraiguë  chez  un  nourrisson),  par  Adolf-Fil\nz  Hecht  {Archio 
fur  Kinder heilkunde,  1904). 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  huit  mois,  toussant  un  peu  depuis  quelque 
temps,  davantage  dans  les  trois  dernières  semaines,  beaucoup  moins 
depuis  la  veille  de  son  entrée  à  l'hôpital.  Depuis  ce  jour-là  aussi,  respi- 
ration courte,  tirage,  augmentation  de  volume  de  la  langue.  Fièvre 
surtout  la  nuit.  A  l'examen  :  respiration  bruyante,  comme  dans  l'hyper- 
plasie  des  ganglions  bronchiques,  parfois  plus  calme;  parfois  l'inspiration 
est  sifflante,  comme  dans  le  laryngospasme,  accompagnée  de  mouvements 
inspiratoires  violents.  Cyanose  des  lèvres.  Langue  uniformément  aug- 
mentée de  volume,  dépassant  les  lèvi*es,  très  cyanosée,  dui*e  et  infiltrée 
dans  sa  partie  postérieure  et  droite.  Tuméfaction  des  ganglions  vers 
l'angle  maxillaire.  A  l'auscultation,  murmure  vésiculaire  rude,  râles 
humides,  très  fins  par  places.  A  part  cela,  rien  d'anormal.  Diagnostic  : 
Glossite  intei'stitielle  diffuse.  Vers  le  soir,  dyspnée  intense,  ayant 
nécessité  la  trachéotomie  inférieure.  Pendant  l'opération,  les  sécrétions 
purulentes,  très  abondantes,  pénètrent  dans  la  trachée.  Le  cou  ne 
présente  nulle  part  rien  de  particulier.  Amélioration  passagère,  sui\ie 
d'une  aggravation  qui  fit  penser  à  une  sténose  profonde .  Les  mouvements 
de  déglutition  étant  impossibles,  l'enfant  fut  nourri  à  la  sonde.  Tempé- 
rature :  38**, 5  à  39".  Vers  le  soir,  respiration  plus  fréquente,  à  60,  toux 
bruyante,  sans  expectoration.  Le  lendemain  malin,  l'enfant  succomba.  A 
l'autopsie  :  pneumonie  récente,  bronchite,  médiastinite  aiguë.  Rate 
augmentée  de  volume.  Dégénérescence  parenchymateuse  du  foie  et  des 
reins.  La  plèvi^e  médiastine  et  pulmonaire  droite  couverte  d'ecchymoses, 
le  tissu  conjonctif  médiastinal  très  œdématié  au  voisinage  du  thymus. 
A  la  partie  supérieure  du  thymus  se  trouve  un  tubercule  purulent  jau- 
nâtre, de  la  grosseur  d'une  noisette.  Ganglions  bronchiques  et  médiastinaux 
augmentes  de  volume,  rouges.  Langue  dure,  inliltrée.  L'examen  bacté- 
riologique révéla  dans  tous  les  tissus  malades,  de  même  que  dans  la  rate, 
la  présence  de  staphylocoques  et  d'un  petit  nombre  de  streptocoques. 

L'auteur  explique  l'enchaînement  des  phénomènes  de  la  façon 
suivante  :  Une  bronchite  initiale  à  streptocoque  a  donné  lieu  à  la  forma- 
tion dans  les  poumons  des  foyers  lobulaires,  et  le  processus  s'est  étendu, 
par  voie  lymphatique,  jusque  dans  le  tissu  ceilulaii*e  du  médiastin.  En 
même  temps,  il  survint  une  infection  généralisée  par  le  staphylocoque 
blanc.  D'autre  part,  les  sécrétions  bronchiques  purulentes,  en  passant  par 
la  bouche,  infectèrent  la  langue  à  la  faveur  de  petites  lésions  locales» 
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dues  au  nettoyage  trop  énergique  de  la  bouche,  et  cela  a^ec  d'autant  plus 
de  succès  que  les  forces  du  petit  malade  étaient  très  épuisées. 

Beitrag  zur  Frage  der  chirargischen  Behàndlung  des  Hydrocephalas 
internas  ((Contribution  à  la  question  du  traitement  chirurgical  de  l'hydro- 
céphalie interne),  par  le  D'  Trinkler  (Archiv  fiir  Kinder heilkunde,  1903). 

Chaque  fois  la  ponction  fut  accompagnée  d'élévation  thermique  sur- 
venue lors  des  deux  premières  ponctions  le  jour  même  de  l'opération,  lors 
de  la  troisième  deux  jours  après.  A  la  première,  la  chute  de  température 
se  fit  brusquement,  aux  autres  elle  fut  progressive.  La  plaie  resta  absolu- 
ment aseptique  et  son  infection  ne  fut  nullement  la  cause  de  cette  hyper- 
thermie,  qui  ne  peut  s'expliquer  que  par  l'excitation  de  l'écorce  cérébrale 
ou  par  la  perte  importante  en  liquide  céphalo-rachidien. 

Pour  ce  qui  est  du  maintien  de  la  canule  dans  le  ventricule,  elle  ne  put 
pas  rester  en  place  plus  de  trois  jours,  car  on  voyait  alors  survenir  des 
phénomènes  d'excitation  sous  forme  de  céphalée,  de  pesanteur  de  tète. 
D'ailleui-s  il  y  aurait  à  craindre  les  lésions  du  cerveau,  et  môme  avec  des 
précautions  aseptiques  il  se  ferait  de  Tinfection  de  la  plaie. 

Ueber  den  Ansgang  der  Kindlichen  cronpôsen  Pneumonie  in  Lnngen- 
seqnestrirung  (Sur  1  issue  de  la  pneumonie  librineuse  de  l'enfant  par 
nécrose  pulmonaire),  par  le  D""  KOhn  {Archiv  fur  Kinder heilkunde^  1903). 

Il  s'agissait  dans  l'observation  de  l'auteur  d'un  enfant  rachi tique,  qui 
fut  atteint  d'une  pneumonie  aiguë  du  lobe  inférieur  droit.  Peu  de  temps 
après  se  prit  le  lobe  supérieur  gauche.  Cette  pneumonie  dure  environ 
huit  jours,  accompagnée  de  fièvre.  Puis  disparait  la  dyspnée,  surviennent 
de  nombreux  râles  humides,  puis  s'ajoutent  des  troubles  du  cùté  du  tube 
digestif.  Une  chute  biusque  de  la  température  à  35°,4  est  jugée  comme 
une  défervescence  critique.  Alors  rétrocèdent  les  phénomènes  pulmo- 
naires, mais  TafTaiblissement  va  en  progressant  et  l'enfant,  qui  avait 
cinq  ans  et  demi,  meurt. 

L'autopsie  montre  un  séquestre  étendu  du  tissu  hépatisé  du  lobe  supé- 
rieur gauche,  remarquable  par  sa  grandeur  et  l'absence  de  phénomènes 
de  pu ti-é faction.  Le  lobe  droit  malade  était  redevenu  perméable  à  l'aii*. 

A  noter  aussi  la  l'emarquable  hypertrophie  du  cœur  avec  prédominance 
dans  le  cœur  droit,  dont  la  paroi  était  presque  doublée,  fait  tenant  à  la 
gène  dans  la  petite  circulation  apportée  par  l'hépatisation  et  la  nécrose. 

Des  faits  semblables  sont  exceptionnels  dans  la  littérature  médicale. 

Ueber  Oberflâchenmessungen  an  Saûglingen  nnd  ihre  Bedeutung  f ftr 
den  Nahrungsbedarf  (Sur  les  mesures  de  la  superficie  du  nourrisson 
et  leur  importance  dans  la  nutrition),  par  le  D'  W.  Lissauer  [Jahrb,  f. 
Kinderheilk.,  1903). 

L'appréciation  de  l'assimilation  des  aliments  d'après  le  poids  ne  donne 
de  chiffres  moyens  utilisables  que  chez  les  nourrissons  qui  ont  un  déve- 
loppement en  rapport  avec  leur  âge.  La  superficie  du  corps  d'enfants  de 
poids  égal  est  égale,  indépendante  de  Tàge.  L'assimilation  chez  des  enfants 
de  même  âge  et  de  poids  différent  est  différente;  elle  n'est  pas  propor- 
tionnelle au  poids,  mais  à  la  surface.  L'assimilation  chez  des  enfants  d'âge 
difîéi'ent  et  de  poids  égal  est  différente,  bien  que  la  superficie  soit  égale. 
Les  enfants  plus  âgés,  retardés  dans  leur  développement,  ont  une 
assimilation  bien  plus  grande;  elle  répond  à  celle  d'un  noumsFon 
normal  de  même  âge. 

La  plus  grande  assimilation  des  enfants  plus  âgés,  restés  en  retard  en 
comparaison  de  celle  d'enfants  de  poids  égal,  mais  plus  jeunes,  est  due  à 
la  proportion  relativement  plus  forte  des  cellules  vivantes  qui  tient  au 
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reflux  de  la  graisse  non  utilisée  dans  la  nutrition.  On  peut  i>eut-tHre 
expliquer  de  môme  les  différences  observées  chez  des  enfants  de  même 
âge  el  de  même  poids. 

Thorax  en  entonnoir  chez  un  nourrisson  de  treize  jours,  par  M.  Jacob 
(Soc,  des  sciences  mcdicnfcs  de  Lyon,  25  janvier  1905). 

Ce  thorax  appartenait  à  un  nourrisson  né  prématurément  à  sept  mois 
d'une  mère  manifestement  tuberculeuse,  soignée  dans  Je  service  de 
M.  Audry,  à  la  Charité.  Le  petit  malade,  dès  les  premiers  jours,  eut  de  la 
diniculté  à  téter.  Les  déformations  thoraciques  qu'il  présentait  ^'ènaient 
considérablement  la  respiration.  Pendant  Tinspiration,  on  pouvait  remar- 
quer une  dépression  considérable  du  creux  épigastrique  et  de  la  région 
sternale,  et  il  semblait  qu'on  pouvait  facilement  atteindre  avec  le  doigt 
la  colonne  vertébrale.  Les  mouvements  respiratoires  s'affaiblissent 
de  plus  en  plus,  au  |)oint  de  ne  plus  se  produire  que  toutes  les  quinze 
et  même  toutes  l'^s  trente  secondes. 

A  l'autopsie,  on  remarqua  que  l'entonnoir  était  creusé  dans  le  sternum 
lui-même,  limité  en  haut  et  en  bas  par  la  poignée  du  manubrium 
et  l'appendice  xyphoïde.  Les  oi-ganes  sous-jacents,  thoraciques  et  abdo- 
minaux n'étaient  cependant  pas  comprimés.  Les  deux  poumons  ne 
présentaient  aucune  lésion.  L'enfant  n'avait  pas  d'autre  malformation. 

MM.  Audry  et  Jacob  insistent  sur  la  rareté  de  cette  déformation  comme 
manifestation  congénitale.  On  la  trouve,  assez  rarement  d'ailleurs, 
plutôt  chez  des  sujets  aliénés  ou  des  minus  imbens,  et  on  la  rapporte 
d'ordinaire  à  du  rachitisme  :  or  celte  cause  ne  peut  être  incriminée  ici, 
puisqu'il  s'agit  d'une  malformation  congénitale.  L'influence  de  l'hérédité 
est  évidente,  la  m»»re  de  l'enfant  était  tuberculeuse.  Dans  les  cinq  cas 
rapportés  par  Chlumsky  {Zeilsrhrift  fiir  Orthopcdie,  1901),  trois  enfants 
étaient  nés  de  parents  syphilitiques. 

Sur  un  moyen  très  simple  de  régulation  thermique  dans  la  première 
enfance.  Serpentin  lombo-abdominal  à  circulation  d'eau,  par  V.Thêvenet 
et  E.  MoRE\u  [Lyon  médical,  20  novembre  1904). 

L'appareil  consiste  en  un  tuyau  de  caoutchouc  flexible'  enroulé  éti-oite- 
ment,  un  grand  nombre  de  fois,  autour  de  l'abdomen  de  l'enfant.  L'eau 
employée  peut  être  chaude,  si  le  malade  est  en  hypothermie,  ou  froide, 
empruntée  au  robinet  d'une  jiièce,  si  la  lièvre  est  élevée.  Les  résultats 
ont  été  encourageants  :  il  est  vrai  qu'ils  n'ont  porté  que  sur  quatre  obser- 
vations. On  a  noté  après  application  d'un  courant  d'eau  froide,  à  la  tempé- 
rature de  18  à  20«»,  l'amélioration  de  l'état  général,  un  sommeil  plus 
calme  et  une  modiflcation  des  selles.  11  faut  veiller  à  ce  que  rabaissement 
ne  soit  pas  trop  rapide  et  n'entraîne  pas  du  collapsus  général.  On  ne  peut 
dire  exactement  si  l'amélioration  constatée  tient  à  l'action  exercée  sur  les 
bactéries  pathogènes  de  l'intestin,  ou  à  une  influence  sur  l'état  général. 
Ces  recherches  préliminaii-es  seront  d'ailleurs  ultérieurement  poui*sui\ies 
à  la  clinique  du  professeur  Weill. 

Hydronéphrose  congénitale  du  rein  gauche  chez  un  enfant  de  quatorze 
mois,  par  M.  Pkiu-  [Sodfflé  des  sciences  méiicaies  de  Lyon,  14  février  1903). 

Ilydroné[>lirose  du  rein  gauche  chez  un  enfant  de  quatorze  mois  mort 
dans  le  service  du  professeur  Weill  d'une  broncho-pneumonie  infectieuse. 
La  poche  hydronéphrotique  contenait  environ  10  grammes  d'urine  claire; 
elle  était  de  la  dimension  d'une  noix.  L'uretère  de  ce  cMé  était  dilaté, 
sansépaississemenl  inflammatoire  ou  cicatriciel  de  ses  parois.  La  substance 
rénale  était  un  peu  diminuée  de  volume  ;  il  y  avait  quelques  adhérences 
capsulaires.  l-a  cause  de  celte  hydronéphrose  était  un  rélrécissemenl 
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«de  Tuivlère  dans  la  vessie  ;  de  ce  côté,  HnlroducLion  d'une  sonde  est 
plus  ditlicilo  qu'à  droite.  Ouvert  et  étalé,  le  conduit  dans  la  traversée 
vésicale  ne  mesure  que  5  millimètres,  tandis  qu'à  droite    sa  largeur 

^st  de  1  renlîmèlre.  Le  rein  droit  était  sain.  Il  n*y  avait  aucune  cause  de 
compression  alentour. 

Les  symptômes  ont  été  nuls  et  la  lésion  a  été  une  trouvaille  d'autopsie. 
O  fait  vient  donc  à  Tappui  de  Topinion  de  quelques  auteurs  et, 
en  particulier,  decelie  de  MxM.  Rabot  et  Bertier  ( Lyon  m^tiic^W,  i"*''  mai  1904)  : 
les  hydronéph roses  de  l'adulte,  que  n'expliquent  ni  la  lithiase,  ni  le  rein 
mobile,  ou  une  compression  par  un  organe  voisin,  pourraient  bien  n'être 
que  des  hydronéphroses  congénitales,  à  développement  obscur  pendant 
toute  l'enfance  et  ne  se  manifestant  qu'a  l'Age  adulte. 

Imperforation  de  Forôtre  chez  an  nouveau-né  mort  le  troisiâme  jour 
et  présentant  des  lésions  congestives  de  l'intestin,  par  Voron  et  Reyot 
(Société  des  sciences  médicales  de  Lyon,  14  décembre  1904). 

Enfant  du  sexe  masculin,  né  à  terme,  pesant  3  270  grammes,  d'une 
mère  chez  qui  on  soupçonnait  lointainement  d'ailleurs  la  syphilis.  Mort 
au  troisième  jour  après  deux  accès  de  cyanose.  Pendant  la  vie,  la  mère 
affirmait  qu'il  n'avait  pas  uriné. 

Â  l'autopsie,  on  trouva  une  lésion  très  prononcée  du  tube  digestif, 
avec  des  plaques  de  Peyer  surélevées  et  très  visibles  :  pas  de  traces 
de  sang  dans  l'intestin.  Les  poumons  étaient  congestionnés.  Il  n'y  avait 
pas  de  malformation  cardiaque.  Mais  on  trouva  une  împerforation 
complète  de  l'urètre,  au  niveau  du  col  de  la  vessie.  Une  sonde  très  fine, 
un  .stylet  ne  peuvent  pénétrer,  ni  de  dedans  en  dehoi's,  ni  de  dehors 
en  dedans.  La  vessie  est  petite,  à  parois  très  épaisses.  Les  uretères  sont 
absolument  normaux,  non  dilatés.  Les  reins  ne  présentaient  macrosco- 
piquement  aucune  altération. 

On  se  trouve  donc  en  présence  d'un  cas  assez  paradoxal  :  imperforation 
de  l'uri'tre  dans  sa  région  prostatique  chez  un  enfant  venu  à  terme 
et  ayant  vécu  trois  jours  sans  émettre  une  seule  goutte  d'urine.  Pas 
d'hydronéphrose,  pas  d'altération  des  reins.  La  syphilis  soupçonnée  chez 
la  mère  pourrait  bien  être  la  cause  de  cette  împerforation  urétrale. 

Ce  cas  tendrait  à  prouver  donc  que  la  sécrétion  urinaire  dont  on 
admet  classiquement  qu'elle  commence  vers  le  quatrième  ou  le  cinquième 
mois  de  la  vie  intra-utérine  n'a  pas  l'importance  qu'on  lui  accorde.  Les 
auteurs  rapportent  ce  cas  sans  conclure  fermement  et  le  présentent 
plutôt  comme  une  curiosité  digne  d'intérêt. 

THÈSES  ET  BROCHURES 

De  la  forme  délirante  de  la  méningite  tuberculeuse  chez  l'enfant,  par 
\eD'V.?EMGyKj  (Thèse de  Lyon,  1904-1905,75  pages). 

L'auteur  a  recueilli  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Weill  deux 
observations  de  méningite  tuberculeuse  où  le  délire  a  pris  une  forme 
absolument  prépondérante.  Ces  deux  cas  concernent  des  enfants  de 
huit  à  dix  ans,  période  de  la  ^ie  où  il  est  rare  de  rencontrer  des  délires 
à  type  systématisé  dans  les  maladies  aiguës.  Le  délire  de  la  méningite 
tuberculeuse  chez  l'enfant  consiste  en  effet  seulement  en  une  série  de 
phrases  inintelligibles  et  sans  suite  aucune  ;  chez  l'adulte,  au  contraire, 
-ce  trouble  psychique  est  beaucoup  mieux  caractérisé. 

Des  deux  observations  citées  par  Pérignat,  l'une  se  rapporte  à  une 
-enfant  de  huit  ans  qui  eut  un  délire  avec  hallucinations  terrifiantes, 
tendances  à  mordre  qui  avaient  fait  discuter  l'hypothèse  de  rage.  L'autre 
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concerne  une  en  fan  l  de  dix  ans,  qui  présenta  un  délire  religieux.  —  Or, 
depuis  longtemps  déjà,  Moreau  (de  Tours)  a  établi  que  le  délire  syUé- 
matisé  revêt  chez  Tenfant  deux  formes  seulement  :  le  type  hallucinatoire 
terrifiant  et  la  forme  religieuse.  Les  deux  cas  sont  absolument  schéma- 
tiques à  ce  point  de  vue. 

Il  semble  donc  que  l'on  puisse  exceptionnellement  rencontrer  chez  l'en- 
fant des  méningites  aiguës  tuberculeuses  à  type  délirant,  modalité  qui 
est  d'ailleurs  le  plus  souvent  d'un  diagnostic  très  difficile. 

Delà  perte  de  poids  da  nouveau-né,  par  le  D'  Ch.  Jaume  [Thèse  de  Lyon^ 
1904-1905,  51  pages). 

Les  chiffres  ont  été  obtenus  après  dépouillement  des  observations  de 
la  clinique  obstétricale  du  professeur  Fabre,  La  question  est  controversée, 
les  auteurs  donnant  des  chiffres  très  différents  les  uns  des  autres  en  ce 
qui  concerne  la  durée  de  la  perte  du  poids  et  de  ses  variations. 

La  déperdition  est  fonction  de  facteurs  multiples,  expulsion  du 
méconium,  de  l'urine  contenue  dans  la  vessie  (12  à  36  grammes},  exha- 
laison parla  peau  et  par  l'endothélium  pulmonaire.  Elle  est  en  moyenne  : 
pour  les  enfants  des  multipares, de  233  grammes;  pour  ceux  des  primi- 
pares, de  242  grammes;  pour  les  débiles,  de  184  grammes  ;  ces  moyennes 
ont  été  obtenues  en  compulsant  450  observations.  Les  enfants  perdent 
en  général  les  deux  premiers  jours  seulement.  Les  nouveau-nés  au-dessus 
de  3  500  grammes  perdent  plus  que  les  moyens,  lesquels,  à  leur  tour, 
|)erdent  davantage  que  les  débiles.  Aucune  influence  n'est  exercée  par 
le  sexe  de  l'enfant,  non  plus  que  par  l'âge  de  la  mère.  Tous  ces  chiffres 
proviennent  d'enfants  allaités  au  sein  toutes  les  trois  heures.  Or,  avec 
cet  intervalle  entre  les  tétées,  la  perte  de  poids  n'est  pas  plus  marc|uèe  que 
si  on  donne  le  sein  de  deux  en  deux  heures.  L'albuminurie,  que  Ton  tend 
de  plus  en  plus  à  considérer  comme  permettant  néanmoins  rallaitemenl 
maternel,  n'exerce  aucune  influence  sur  la  perte  primitive  de  poids,  puis 
sur  l'augmentation  pondérale  du  nourrisson. 

Seule  la  syphilis  héréditaire  imprime  une  allure  spéciale  à  la  perte  de 
poids.  L'auteur  a  pu  nettement  vérifier  que  la  perte  de  poids  est  grande 
et  que  l'accroissement  conséculif  est  nul,  à  ce  point  qu'on  peut  même,  en 
l'absence  de  stigmates,  dans  les  premiers  jours,  établir  le  diagnostic  de 
spécificité  en  se  basant  uniquement  sur  la  courbe  de  poids  et  prendi-e 
de  ce  fait  toutes  les  mesures  de  prophylaxie  nécessaires. 

Contribution  à  l'étude  des  caractères  histologiques  des  tumeurs 
malignes  chez  l'enfant,  par  le  D''H.  Bloch  (Thèse  de  Lyon,  décembre  1904, 
69  pages). 

Ce  li'avail,  basé  sur  dix  observations  avec  examen  anatomique  com- 
plet, vise  seulement  l'histogenèse  des  tumeurs  chez  l'enfant.  L'auteur 
soutient  la  théorie  du  professeur  R.  Tripier  touchant  l'originedes  tumeur»! 
en  général,  qu'il  s'agisse  de  l'enfantou  de  l'adulte.  La  conception  classique 
du  sarcome  ne  peut  ètr-e  conservée,  non  plus  que  la  notion  de  sa  genèse 
aux  dépens  de  prétendus  germes  embryonnaires  restés  à  l'état  latent, 
depuis  la  vie  intra-utérine,  ou  résultant  d'une  prolifération  excessi\e 
«l'éléments  cellulaires  fixés  précocement  dans  leur  développement.  Le 
sarcome  doit  être  classé  en  faisant  intervenir,  pour  le  caractériser,  non 
seulement  les  cellules  (rondes,  fusiformes,  etc.),  mais  aussi  les  éléments 
divei-s  du  tissu  (faisceaux  conjonclifs,  cellules  conjonctives,  substances 
interccllulaires,  vaisseaux),  en  somme  les  divers  éléments  hyperplasiés 
et  végétant  d  une  façon  démesurée  du  tissu  dont  le  prétendu  sarcome 
provient.  Toutefois  l'analogie  avec  le  tissu  d'origine  est  souvent  lointaine: 
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Fatypie  parail  beaucoup  plus  fréquente  que  cliez  Tadulle.  En  somme,  il 
y  a  chez  Tenfanl  comme  chez  Tadulle  non  pas  des  siircomes,  mais  des 
tumeurs  d'allure  sarcomateuie  et  développées  aux  dépens  d'un  tissu 
d'organes,  non  de  cellules  seulement. 

Gontribation  à  Tétude  du  hoqnet  chez  les  nourrissons,  par  le  D*"  R. 
Trêves  {Thèse de  Lyo/i,  décembre  1004,  48  pages). 

Travail  inspiré  par  le  D^  Thévenel  dans  le  service  du  professeur  Weill. 
Le  hoquet  est,  dans  Topinion  du  public,  le  signe  d'une  prospérité  très 
grande  du  nourrisson.  En  réalité,  il  faut  plutôt  le  considérer  comme 
l'indice  d'une  surcharge  relative  de  l'estomac.  Il  se  pi-oduit,  souvent, 
après  un  vomissement  abondant  ou  une  régurgitation.  De  fait,  quand  le 
hoquet  survient,  on  peut  être  certain  qu'il  n'y  aura  plus  de  vomissements 
ou  de  régurgitations  avant  la  prochaine  tétée.  C'est  probablement  parce 
que,  au  moment  du  hoquet,  l'estomac  se  vide  par  le  pylore,  la  contraction 
n'étant  pas  suffisante  pour  que  la  poche  gastrique  se  libère  de  l'excès  de 
son  couteau  par  voie  œsophagienne.  Il  tend  à  disparaître  dans  tous  les 
états  pathologiques  rendant  impossible  la  surcharge  gastrique  (anorexie, 
inanition,  vomissements  copieux,  régurgitations  abondantes  ou  nom- 
breuses}. En  somme,  le  hoquet  est,  avec  la  régurgitation,  un  signe  de 
suralimentation  chez  le  nourrisson  élevé  au  sein  ou  artificiellement. 

Recherches  sur  rabsorption  des  graisses  chez  les  enfants,  par  le 
D'  .M.  Chahuet  {Thèse  de  Paris,  17  novembre  1904,  222  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Hutinel,  contient  31  observations.  Elle 
montre  que,  chez  les  enfants  normaux,  l'absorption  des  graisses  est 
satisfaisante;  on  trouve  97,88  de  beurre  absorbé  sur  100  grammes  de 
beurre  ingéré.  Si  la  quantité  de  graisse  ingérée  est  accrue,  on  en  trouve 
davantage  dans  les  selles.  Ceux  qui  absorbent  97,88  p.  400  de  la  graisse 
ingérée  n'en  ont  pris  que  8»%50  par  kilo  de  poids.  L'n  prématuré  qui  en 
prenait  98',38  n'en  absorbait  pas  plus  de  95  p.  100. 

Chez  les  enfants  atteints  d'infection  intestinale,  le  pouvoir  d'absorption 
des  graisses  diminue.  Il  pourra  tomber  à  92  p.  100. 

Chez  les  enfants  rachitiques,  ce  pouvoir  est  plus  marqué  que  chez  les 
enfants  atteints  d'infection  intestinale  aiguë  :  96, 8i  p.  100. 

Dans  un  cas  d'embarras  gastrique,  dans  un  cas  de  muguet,  chez  les 
convalescents  de  rougeole,  dans  l'ictère,  l'absorption  graisseuse  a  été  peu 
modifiée.  Dans  le  my.xœdème,  le  pouvoir  d'absorption,  diminué  avant  le 
traitement  thyroïdien,  a  augmenté  après. 

L'usage  de  la  pancréaline  a  semblé  modifier  avantageusement  l'absorp- 
tion des  graisses. 

11  est  vrai  que  la  graisse  n'est  qu'un  des  éléments  de  l'alimentation  ;  il 
y  aurait  lieu  d'étudier  l'absorption  des  matières  albuminoïdes,  du  sucre, 
des  sels.  On  ne  peut  fixer  la  ration  alimentaire  en  se  fondant  uniquement 
sur  le  pouvoir  digestif  à  l'égard  des  graisses.  Mais  les  recherches  de 
M.  Chahuet  peuvent  néanmoins  servir  de  guide  dans  cette  question  si 
difficile  et  si  complexe  de  Falimentation  des  nourrissons. 

De  quelques  causes  de  la  mort  du  nouveau-né,  par  le  D""  il.  Buron 
(Thèse  de  Paris,  24  novembre  1904,  108  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Budin,  contient  53  observations.  Elle  est 
donc  très  documentée.  Un  certain  nombre  d'enfants,  nés  à  terme  et 
viables,  succombent  dans  les  heures  qui  suivent  la  naissance.  On  peut 
former  deux  groupes  des  causes  de  mort. 

A.  Causes  physiologiques,  —  1°  Hémorragies  de  la  grossesse  ou  du  tra- 
vail afTaiblissant  le  nouveau-né;  2°  albuminurie  gravidique  diminuant 
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aussi  la  Vitalité  du  produit  ;  3"  rupture  prématurée  des  membranes  pri- 
vant le  fœtus  de  la  couche  protectrice  du  liquide  amniotique,  Texposant 
4  la  compression,  qui  restreignent  Thématose  et  provoquent  prématuré- 
ment la  respiration,  pouvant  ainsi  favoriser  l'iafeclion  des  voies  diges- 
iives  et  respiratoires  (aspiration  ou  déglutition  d«  liquide  seplique). 

B.  Causes  mécaniques.  —  Rétrécissements  du  bassin,  présentations 
vicieuses,  interventions  par  le  forceps  ou  par  la  version,  compressions 
lentes  ou  brusques  de  la  tête  dans  un  bassin  vicié,  cordon  procident  ou 
li'op  court,  largeur  des  épaules.  Tout  cela  peut  aboutir  à  une  hémorragie 
méningée.  Souvent  les  enfants  sont  en  état  de  mort  apparente.  On  les 
ramène  à  la  vie,  mais  le  rappel  n'est  pas  délinilif  et  la  mort  n'est  que  trop 
fréquente. 

Hématomes  du  sterno-cléido-mastoldien  chez  le  nouveau-né,  par  le 
©*•  P.  NVAPLEn  {Thèse  de  hiris,  i(j  novembre  1904,  104  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Pinard,  contient  75  observations,  dont 
plusieurs  inédites.  Elle  est  ornée  de  5  figures  dans  le  texte,  montrant  les 
limites  de  Thémalomedans  le  muscle,  la  présence  de  Tépanchement  san- 
guin, l'hypertrophie  des  fibres  musculaires  et  du  tissu  interstitiel,  les 
libres  brisées,  pigmentées,  dégénérées  consécutivement.  Il  semble  bien, 
•d'après  l'histoire  des  malades  et  d'après  les  examens  histologiques,  que 
l'hématome  du  sternocléido-mastoïdien  des  nouveau-nés  soit  une 
lésion  traumatique  d'origine  obstétricale.  Dans  les  premiers  joui*s  de  la 
vie,  le  diagnostic  est  <fifficile;  on  ne  le  fait  que  rétrospectivement, 
quand  le  noyau  fibreux,  vestige  de  l'hématome,  se  montre  avec  ou  sans 
torticolis. 

Anatomiquement,  au  moment  de  Id  naissance,  la  lésion  est  constituée 
par  une  infiltration  hémorragique  diffuse  qui  dissocie  les  faisceaux  mus- 
<:ulaires.  Très  rapidement,  les  fibres  musculaires  peuvent  présenter,  au 
niveau  du  foyer  hémorragique,  des  lésions  dégénératives. 

Dans  quelques  cas,  il  pourrait  y  avoir,  à  côté  du  foyer  hémorragique, 
un  commencement  de  dégénérescence  fibreuse  des  fibres  musculaires 
-d'origine  intra-utérine. 

Valeur  du  melœna  dans  rinvagination  aiguë  du  nourrisson,  par  le 
D-*  P.-G.  Verxon  [Thèse  de  Paris,  24  novembre  1904,  110  pages). 

Cette  thèse  nous  donne  le  résumé  de  46  observations,  dont  une  inédite, 
relative  à  une  fillette  de  sept  mois.  Cette  enfant,  conduite  à  la  crèche  de 
rhôpital  Hérold,  le  3  septembre,  est  nourrie  par  la  mère,  qui  ne  la  lègle 
pas  et  lui  donne  des  bouillies  depuis  l'dge  de  quatre  mois.  Poids 
8  600  grammes;  l'enfant  est  gi'asse.  Danslanuitdu  2  au  3  septembre  1903, 
elle  est  prise  de  douleurs  de  ventre  avec  maximum  à  droite,  de  vomisse- 
ments alimentaires  puis  bilieux.  Le  lendemain  matin,  selles  sanglantes. 
Ventre  non  ballonné,  souple;  on  ne  sent  rien  de  net  à  la  palpation. 
Pouls  130.  On  pense  à  une  entérite  aiguë. 

Le  4  septembre,  état  un  peu  meilleur,  37o,2;  pas  de  vomissements, 
selles  teintées  de  sang  (6  à  7  dans  la  journée).  Le  5,  état  tout  à  coup 
plus  grave,  pouls  150,  yeux  excavés,  polypnée,  ventre  ballonné  et  dou- 
loureux, matité  à  droite,  selles  supprimées,  vomissement  fétide.  Mort  à 
deux  heures  de  l'après-midi. 

A  l'autopsie,  invagination  iléo-Cfrcale  de  8  à  10  centimètres,  facilement 
réductible.  Il  fallait  donc  accorder  plus  d'importance  qu'on  ne  l'a 
fait  au  mehena,  qui  se  voit  dans  90  p.  100  des  cas  ;  c'est  un  signe  précoce, 
accompagné  au  début  de  douleurs  et  vomissements.  I^e  boudin  peut 
manquer. 
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Modifications urinaires dans Tappendicite,  parle  D*'  BoucHESEicHE(TAé5e 
de  Paris,  17  novembre  4904,  92  pages). 

Pendant  la  crise,  l'urée  est  augmentée  ;  il  y  a  diminution  des  phos- 
phates et  des  chlorures  ;  on  peut  constater  de  l'albumine  associiîe  à  î'uro- 
biline  et  aux  pigments  biliaires.  11  y  a  toujours  de  Tindican  (parfois 
60  milligrammes  par  lilrei.  On  peut  trouver  des  cylindres  rénaux,  des 
leucocytes,  des  hématies.  Pendant  la  délervescence,  ces  altérations  se 
modifîcnt  et  disparaissent. 

Parmi  les  modifications  qui  témoignent  en  faveur  dune  intoxication 
générale,  il  faut  relever  :  Talbumine,  les  cylindres,  les  leucocytes,  l'uro- 
biline,  Taugmenlalion  d'urée  et  d'indican,  la  diminution  des  chlorures  et 
phosphates. 

Rechutes  dans  la  scarlatine,  par  le  D'  N.  llK>nY  {Thèse  de  Paris, 
i7  novembre  1904,  78  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Richardière,  contient  41  observations,  dont 
o  provenant  de  Thôpital  des  Enfants-Malades.  Les  rechutes  de  la  scarla- 
tine, dont  M.  Comby  avait  publié  3  cas  en  1896  {Soc.  méd.  des  //ô/».),  sont 
<!aractérisées  par  la  reproduction,  après  la  convalescence,  de  la  totalité 
ou  d'une  partie  des  symptômes  de  la  première  atteinte.  Elles  sont  rares 
(1,5  p.  100  en  moyenne),  mais  existent.  Il  s'agit  non  d'une  réinfection,  mais 
d'une  reviviscence  du  microbe.  La  rechute  apparaît  rarement  avant  le 
dix-huitième  et  après  le  trente-sixième  jour  de  la  maladie.  La  durée  de 
la  fièvre  est  moindre  que  la  première  fois  (rarement  plus  de  six  jours). 
L'angine  est  presque  constante.  L'éruption,  dans  la  rechute,  est  identique 
4  la  première.  Elle  peut  s'accompagner  de  miliaire.  Sa  durée  est  un  peu 
plus  courte.  De  même  pour  la  desquamation. 

Les  rechutes  de  scarlatine  devront  être  distinguées  des  fièvres  érup- 
tives  associées  (rougeole,  rubéole,  rash  de  varicelle  ou  variole),  des  éry- 
Ihèmes  toxiques  ou  sériques,  des  érytlièmes  streptococciques  (éry thèmes 
infectieux  secondaires  à  la  scarlatine).  Pronostic  favorable.  Traitement 
sévère  :  diète  lactée,  séjour  au  lit,  etc. 

Chorées  amyotrophiqnes,  par  le  D'  A.  Elloy  {Thèse  de  Paris,  24  no- 
vembre 1904,  92  pages). 

Les  amyotrophies  dans  la  chorée  sont  très  rares,  puisque  l'auteur  n'a 
pu  en  recueillir  dans  la  littérature  que  o  observations,  chez  des  sujets 
relativement  âgés  (treize,  quatorze,  seize,  dix-sept  ans).  Elles  s'associent 
aux  paralysies,  se  localisant  à  un  petit  groupe  de  muscles,  sans  troubles 
sensitifs  ni  électriques,  sans  exagération  des  réflexes  tendineux.  Elles 
aboutissent  presque  toujours  à  la  guérison .  Comment  expliquer  ces  amyo- 
trophies? Une  altération  centrale,  médullaire,  névritique,  musculaire,  est 
peu  admissible.  Reste  l'hypothèse,  soutenue  par  F.  Raymond,  d'un 
trouble  dynamique  des  grandes  cellules  radiculaires. 

La  cure  d'air  chez  les  enfants  tuberculeux  à  l'hôpital  Hôrold,  par  le 
D'  E.  NicoLLE  [Thèse  de  Paris,  3  novembre  1904,  60  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  60  cas,  a  été  inspirée  par  M.  Barbier.  On  a  vu 
(Archiv.  de  méd.  des  enfants,  1903,  page  .">'jl)  comment  le  D'  Brunon  avait 
su  installer  à  l'hôpital  de  Rouen  un  petit  sanatorium  pour  les  enfants 
tuberculeux.  M.  Barbier  a  fait  de  môme  à  l'hôpital  llérold  avec  des  résul- 
tats excellents.  La  cure  d'air  réussira  toujours,  même  dans  les  conditions 
<léfectueuses  d'une  hospitalisation  surannée.  La  dépense  de  ces  installa- 
tions de  fortune  est  minime.  Les  enfants  éprouvent  très  vile  le  bénéfice 
de  la  cure  d'air.   Mais,  une  fois  sortis  de  l'hôpital,  ils  ne  tardent  pas  à 
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l'etomber.  11  faudrait  que  ces  petits  convalescents  fussent  envoyés  à  la 
campagne,  dans  des  colonies  agricoles,  des  fermes  écoles,  etc. 

De  rinocclnsion  du  septum  ventricnlaire  sans  rétrécissement  de  l'ar- 
tère pulmonaire  et  sans  cyanose  ;  maladie  de  Henri  Roger,  parle  D' H.  Noël 
[Thèse  de  Paris,  3  novembre  1904,  72  pages). 

(^Ite  thèse,  inspirée  par  M.  Comby,  contient  U  observations.  La 
maladie  de  Roger  est  une  malformation  du  cœur  assez  rare.  L'auteur 
n'en  a  vu  que  2  cas  (1  avec  autopsie).  La  lésion  consiste  en  une  inocclu- 
sion  plus  ou  moins  étendue  de  la  cloison  qui  sépare  les  deux  ventricules 
du  cci'ur.  La  perforation  siège  le  plus  ordinairement,  mais  non  constam- 
ment, au  niveau  du  septum  membraneux,  c'est-à-dire  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  cloison.  L'artère  pulmonaire  est  normale.  Au  point  de  vue 
clinique,  on  note  :  un  souffle  systolique  ti*ès  intense  occupant  toute  la 
région  précordiale,  un  frémissement  cataire.  La  lésion  parait  bien  tolérée 
et  l'auscultation  seule  permet  de  la  dévoiler.  En  cITet,  l'enfant  n'est  pas 
dyspnéique,  et  il  n'a  pas  de  cyanose.  Le  pronostic  est  assez  bon,  caries 
malades  peuvent  vivre  très  longtemps;  cependant  ils  sont  exposés  à  la 
tuberculose  pulmonaire. 

LIVRES 

L'arthritis,  maladie  générale,  microbienne  et  transmissible,  par  le 
D'  Th.  Gi'YOT  (vol.  de  200  pages,  Paris,  1905,  G.  Steinheil,  éditeur.  Prix  : 
3  fr.  :30). 

Ce  livre,  enrichi  d'une  préface  par  M.  E.  Besnier,  est  une  seconde 
édition  revue  et  augmentée  d'une  œuvre  originale  qui  tend  à  l'aire  rentrer 
l'arthritisme  dans  la  classe  des  maladies  infectieuses.  Dans  l'artliritisme, 
M.  Guyot  range  le  rhumatisme,  la  goutte,  le  diabète,  Taitério-sclérose,  la 
neurasthénie,  les  alTections  nerveuses,  l'asthme,  les  lithiases,  etc.  Pour 
démontrer  Torigine  infectieuse  de  ces  maladies,  l'auteur  accumule 
les  faits  et  les  citations.  H  n'aura  pas  de  peine  à  faire  admettre  la  nature 
microbienne  du  rhumatisme  articulaire  aigu;  mais  il  veut  aussi  que  la 
goutte  soit  de  même  nature.  Le  diabète  conjugal  lui  fournit  des  argu- 
ments en  faveur  de  la  contagiosité  de  cette  maladie.  Toutes  les  autres 
manifestations  de  l'arthritisme  relèveraient  de  la  même  pathogénie. 

Il  ne  faudrait  pas  se  h&ter  de  rire  des  opinions  tl  des  arguments  de 
M.  Théophile  Guyot,  car  souvent  la  vérité  de  la  veille  devient  l'erreur  du 
lendemain.  En  réalité,  nous  ne  savons  pas  bien  en  quoi  consiste  l'arthri- 
tisme, et  les  théories  pathogéniques  nouvelles  méritent  un  accueil  bien- 
veillant. 

Quel  (jue  soit  le  sort  réservé  à  la  doctrine  de  M.  Guyot,  on  ne  peut  lui 
refuser  d'être  exposée  avec  une  entière  bonne  foi,  avec  une  grande 
richesse  de  documents,  avec  une  grande  séduction  de  style  et  une  grande 
force  de  conviction. 

Transactions  of  the  American  Pédiatrie  Society  (Travaux  de  la  Société 
de  pédiatrie  américaine,  par  L.E.  La  Fêtr\  .vol.  de  296  pages,  New 
York,  4905». 

Ce  volume,  élégamment  cartonné,  contient  toutes  les  communications 
et  discussions  de  la  16«  réunion  de  la  Société  américaine  de  pédiatrie. 
Otte  16«  réunion  eut  lieu  à  Détroit  (Michigan),  les  .30  et  31  mai, 
1"  juin  4904.  Parmi  les  travaux  les  plus  intéressants,  nous  signalerons  : 
4**  Sténose  hypertmphique  du  pylore  (J.  Dormng,  H.  Shaw,  A.  Eltisg  ; 
2«  Troubles  digestifs  et  alimentation  des  enfants  (Morgan  Hotcii,  May^îah» 
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Ladd)  ;  3«  Toxémie  gaslro-inteslinale  (Raciiford);  4«  Épuisement  nerveux 
infantile  (Northrup)  ;  5*  Invagination  intestinale ( la vimg  M.  S?(ûw)  ;  La  main 
rachitique  (H.  Koplik);  7«  Pneumonie  lobaire  (J.  Lovett  Morse);  SoAdéno- 
sarcome  du  foie  (Emmctt  Holt)  ;  9»  Asthme  bronchique  (La  Fétra); 
40»  Méningite  cérébro-spinale  (Fr.  Huber);  il»  Leucémie  aiguë  dans  la 
première  enfance  (F.  Spooner  Churchill)  ;  12"  Epidémie  de  vulvo-vaginite 
(CoTTO!«)  ;  13»  Néphrite  chronique  guérie  par  la  décapsulation  (A.  Caillé); 
44»  Insuffisance  du  myocarde  dans  quelques  infections  (Forchheimer; 
15»  Pyélite  aigué  infantile  (R. -G.  Freeman);  16»  Ostéo-arthropathie  pulmo- 
naire (Miller);  17»  Empoisonnement  phéniqué  simulant  la  néphrite  scar- 
latineuse  (S.  Adams)  ;  18»  Otite  aigué  chez  les  enfants  (C.  G.  Kerley),  etc. 

Die  malignen  Geschwfidste  im  Kindesalter  (Tumeurs  malignes  dans 
renfance\  i>ar  le  D'*  A.  Sieffen  (1  vol.  de  276  pages,  Stuttgart,  1905,  Fer- 
dinand Enke,  éditeur). 

Ce  livre,  très  documenté  et  très  intéressant,  passe  en  revue  les  diffé- 
rents organes  envahis  par  les  tumeurs  malignes  et  donne  le  résumé  de 
tous  les  faits  connus,  puis  la  description  d'ensemble.  C'est  ainsi  que  nous 
trouvons,  pour  les  tumeurs  des  reins  et  capsules  surrénales,  222  obser- 
vations; pour  la  vessie  et  les  organes  génitaux,  82  observations  ;  pour  les 
tumeurs  du  foie,  du  pancréas  et  de  la  rate,  46  cas  ;  pour  les  os  et  le 
périoste,  les  muscles,  la  peau,  132  cas;  pour  l'appareil  oculaire,  80  cas; 
pour  le  cerveau  elles  méninges,  80  cas  également;  pour  l'appareil  diges- 
tif et  péritoine,  38  cas  ;  pour  l'appareil  respiratoire  (larynx,  poumon, 
plèvre)  et  le  cœur,  plus  de  36  cas;  pour  les  ganglions,  la  moelle  épinière 
et  les  nerfs,  pour  les  carcinomes  et  sarcomes  généralisés,  36  cas. 

On  peut  dire  que  le  médecin  de  Stettin,  un  des  doyens  de  la  pédiatrie 
allemande,  nous  a  donné,  en  publiant  ce  livre,  le  l'ecueil  le  plus  complet 
des  tumeurs  malignes  de  l'enfance. 

Tout  médecin  qui  écrira  sur  les  tumeurs  infantiles  devra  consulter  le 
livre  de  M.  Steffen,  qui,  pour  le  grand  avantage  du  lecteur,  ne  s'est  pas 
borné  à  de  sèches  indications  bibliographiques,  mais  a  voulu  résumer 
toutes  les  observations  publiées  avant  lui.  Ces  travaux  de  compilation  et 
de  mise  au  point  sont  dui*s  à  édifier,  ingrats  à  écrire,  mais  combien  utiles 
aux  lecteurs  dont  ils  ménagent  si  grandement  le  temps  et  la  peine,  en 
leur  épargnant  les  recherches  les  plus  longues  et  les  plus  fastidieuses. 
Pour  toutes  ces  raisons,  nous  devons  remercier  M.  Sleiïen. 

L'art  d'élever  le  nouveau-né,  par  le  D'  Magnls  (vol.  de  192  pages,  Paris, 
1905,  A.  Poinat,  éditeur.  Prix  :  1  fr.  50). 

Ce  petit  livre,  qui  s'adresse  surtout  aux  mères,  traite  d'abord  de  l'allai- 
tement par  la  mère,  par  une  nourrice,  de  l'allaitement  artificiel  et  mixte  ; 
il  passe  ensuite  en  revue  les  bains,  la  chambre  de  l'enfant,  étudie  la 
constipation,  les  convulsions,  le  cordon,  les  suites  et  retour  de  couches, 
les  cris  de  l'enfant,  la  dentition,  la  diarrhée,  l'habillement,  les  mauvaises 
habitudes,  etc.  Il  termine  par  le  sevrage,  la  vaccine,  les  vers,  etc.  L'auteur 
procède  par  questions  et  réponses,  dans  un  style  clair  et  concis,  à  la  por- 
tée de  tous. 

Les  formes  chirurgicales  de  la  tabercolose  intestinale,  par  les 
D"  L.  Bérard  et  M.  Patei.  (l  vol.  de  190  pages  de  VEncyclopédie  Léauté, 
Paris,  1905,  Masson  etC",  éditeurs.  Prix  :  2  fr.  50). 

Les  auteurs  étudient  d'abord  les  modes  d'infection  de  l'intestin  :  par 
voie  sanguine,  par  la  muqueuse.  Puis  ils  abordent  l'anatomie  patholo- 
gique :  tuberculose  cicatricielle  et  ulcéro-cicatricielle,  tuberculose  hyper- 
traphique.  Us  insistent  sur  la  tuberculose  du  cœcum. 
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Us  étudient  ces  didérenles  variétés  au  point  de  vue  symplonoatique^ 
signalent  les  complications  (occlusion  intestinale  aiguë,  perforation^ 
exposent  le  diagnoslic  et  terminent  par  le  traitement  :  laparotomie,  enté- 
roplastie,  enléreclomie,  opérations  palliatives,  etc.  Cette  partie  de 
louvrage  est  très  développée,  comme  il  convenait.  En  somme,  livre  inté- 
ressant et  tW'S  pratiqua. 

Les  bactéries  de  l'air,  de  rea«  et  du  sol,  par  le  D'  E.  Bodin  (vol.  de 
d98  pages,  de  VEncyctcpédie  Léauu\  Paris,  1905,  Masson  et  C'%  éditeurs. 
Prix:  2  fr.  50). 

Nous  avons  déjà  rendu  compte  {Àrch.  de  méJ.  fhs  enfants,  1904-,  p.  574) 
d'un  livre  de  M.  Bodin  sur  la  Biologie  généiale  des  bavtMes  publié  dans 
la  mènïe  collection.  Ce  second  volume  complète  heureusement  le  pre- 
mier en  nous  montrant  que  l'air,  que  l'eau,  que  le  sol  peuvent  receler 
des  bactéries  saprophytes  ou  pathogènes.  Dans  Peau,  les  germes  patho- 
gènes sont  rares  et  les  maladies  contagieuses  ne  se  transmettent  pas 
habituellement  par  la  voie  atmosphérique.  La  propagation  de  certaines 
maladies  par  Peau  de  boisson  est,  par  contre,  devenue  classique.  M.  Bodin 
étudie  la  bactériologie  de  Peau  de  mer,  de  Peau  de  pluie,  de  la  glace, 
des  rivières,  des  puits,  des  lacs,  des  eaux  minérales.  Il  termine  par 
Pétude  des  microbes  du  sol  et  par  l'épuration  des  eaux  d'égout  (épan- 
dage,  etc.). 

Higiene  de  los  ninos  (Hygiène  des  enfants),  par  le  D'  Gonzalez  Alvarez 
(vol.  de  582  pages,  Madrid,  1905.  Prix  :  8  pesetas). 

Nous  avons  déjà  analysé  la  première  partie  de  cet  ouvrage  [Arch.  de 
méd.  des  enfants,  1904,  page  574)  sous  le  titre  de  Traité  didactique  des 
maladies  des  enfants.  Cette  première  partie  traitait  de  Panatomie  et  de  la 
physiologie  infantiles.  La  seconde  partie  a  trait  à  Phygiène.  Sont  succes- 
sivement passés  en  revue  dans  des  chapitres  différents  :  rhérédité, 
Phygiène  prophylactique  des  parents  pour  avoir  une  descendance  saine, 
Phygiène  de  la  grossesse  (puériculture  intra-utérinej,  Phygiène  de  Penfant 
à  la  maison,  à  Pasile,  à  Pécole,  l'allaitement  maternel  et  mercenaire, 
Pallaitement  arliliciel,  l'allaitement  mixte,  le  sevrage,  etc. 

M.  Gonzalez  Alvarez  étudie  jiour  terminer,  au  point  de  vue  de  Phygiène, 
les  asiles  d'enfants,  les  hôpitaux,  les  gouttes  de  lait,  Pinspection  des  écoles, 
la  vaccine,  la  prophylaxie  des  maladies  contagieuses,  la  protection  de 
Penfance,  la  mortalité  infantile  en  général,  la  mortalité  à  Pasile  de 
iMadi'id  [La  Inclusa  de  Madrid),  En  somme,  livre  très  intéressant  et  très 
utile  à  consulter. 

NOUVELLES 

Congrès  latino-américain.  —  Le  lll®  congri's  scientifique  latino- 
américain  a  lieu  cette  année  le  6  août,  à  Rio  de  Janeiro.  Les  précédentes 
réunions  furent  tenues  à  Buenos  Aires  en  1898  et  à  Montevideo  en  1901. 
Parmi  les  ([uestions  mises  à  Tordre  du  jour  qui  intéressent  la  médecine 
des  enfants,  nous  signalerons  :  1°  La  diphtérie  dans  les  pays  de  l'Amé- 
rique latine,  son  traitement;  2°  Traitement  des  tuberculoses  osseuses; 
3°  Étiologie  de  la  dysenterie;  4°  Anomalies  de  développement  et  affections 
chirurgicales  d'origine  congénitale  ;  5°  Méningites  cérébro-spinales  ; 
6°  Étiologie  des  dian-hées  estivales  chez  les  enfants;  7'»  Puériculture  ; 
8°  Assistance  de  la  première  et  de  la  seconde  enfance. 

Œuvre  Henry  Goullet  du  lait  maternel.  —  M.  Henry  Coullet  a  fondé 
une  œuvre  de  protection  de  la  première  enfance,  qui  ne  manque  pas 
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d'originalité  :  ouvrir  des  restaurants  gratuits  aux  mères  pauvres  qui 
allaitant;  le  nombre  de  ces  restaurants  n'est  pas  limité  ;  il  y  en  aura  dans 
tous  les  quartiers  populeux;  actuellement  trois  seulement  fonctionnent, 
dans  le  XX»  arrondissement  (13,  passage  Julien-Lacroix),  dans  le  V"  (45,  rue 
Daubenton),dansle  XVÏIh  (10,  rue  Sainte-Jeanne).  —  Président  d'honneur: 
Léon  Bourgeois  ;  Trésorier  :  Adrien  Krebs,  89,  avenue  d'Orléans. 

Cotisation  des  membres  adhérents  :  3  francs;  membres  fondateurs  :: 
75  francs. 

Congrès  de  la  Société  internationaJe  de  chirurgie.  —  Le  !<"'  conférés. 
de  la  société  internationale  de  chirurgie  aura  lieu  à  Bruxelles  du 
18  au  23  septembre  1905.  Parmi  les  questions  mises  à  Tordre  du  jour,  qui 
intéressent  la  chirurgie  de  l'enfance,  nous  citerons  :  1°  Valeur  de 
Vexamen  du  mng  en  chirurgie,  rapports  par  MM.  Keen  (Philadelphie), 
Sonnenblrg  (Berlin),  Ortiz  de  la  Torre  (Madrid),  Depage  (Bruxelles); 
2»  Traitement  de  la  tuberculose  articulaire,  rapfwrts  par  MM.  Bier  (Bonn), 
Broca  (Paris),  Bradford  (Boston),  Codimll.\  (Bologne),  NVuxems  (Gand). 

Papilles  de  la  Presse.  —  Les  colonies  de  vacances  prennent  de  jour  eu 
jour  plus  d'extension,  et  l'initiative  privée  s'ajoute  à  la  charité  publique 
pour  assui'er  les  bons  effets  de  la  campagne  aux  enfants  pauvres  des 
grandes  villes.  C'est  ainsi  que  s'est  fondée  YŒuvre  des  pupilles  de  la 
Press**,  qui  procure  quinze  jours  de  campagne,  de  grand  air  et  de  santé 
aux  petits  Parisiens  des  fauboui^s.  Les  personnes  charitables  peuvent, 
moyennant  une  cotisation  de  40  francs,  envoyer  un  petit  garçon  ou  une^ 
petite  tille  à  la  mer  où  à  la  campagne  pendant  quinze  jours.  S'adresser, 
12,  rue  du  Croissant  (Paris). 

Cliniqae  des  maladies  des  enfants  (Cours  de  vacances),  —  Un  cours^ 
théorique  et  pratique  de  clinique  médicale  et  chirurgicale  infantile  aura 
lieu  en  deux  séries  du  1*'  au  20  août,  et  du  20  août  au  a  septembre  1905, 
à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  sous  la  direction  de  M.  Méry. 

Il  comprendra  soixante  conférences  divisées  en  deux  séries,  pour  les- 
quelles on  peut  s'inscrire  séparément. 

Les  conférences  seront  faites  par  :  M.  H.  Méry,  professeur  agrégé  ; 
'  J.  Halle  et  Gimllemot,  anciens  chefs  de  clinique  médicale  infantile; 
E.  Terrien  et  P.  Armand-Delille,  chefs  de  clinique  médicale  infantile,, 
avec  le  concoure  de  M.  Rist,  médecin  des  hôpitaux,  ancien  chef  de 
laboratoire  à  l'hôpital  Trousseau  ;  B.  Weill-Hallé,  chef  du  laboratoire 
du  service  de  la  diphtérie;  F.  Terrien,  ophtalmologiste  des  hôpitaux; 
CuviLLiER,  pouc  l'ololaryngologie,  et  Delherm,  pour  l'électrothérapie. 

Les  conférences  auront  lieu  tous  les  jours  (sauf  les  dimanches  et  fèles)^ 
le  matin  à  dix  heures,  le  soir  à  cinq  heures. 

Programme  des  conférences,  —  l*"'  série  :  Maladies  des  nourrissons, ^av 
MM.  Méry  et  Guillemot.  —  i.  Les  laits.  Falsifications  des  laits.  Microbes 
du  lait.  Flore  intestinale  des  nourri«îsons.  —  2.  Pathoçénie  des  gastro- 
entérites.  —  3.  Symptomatolo^ie  des  gastro- entérites.  1"  ormes  cliniques. 

—  4.  Pi'ophylaxie  et  thérapeutique  des  gastro-entérites.  —  5.  Thérapeu- 
tique diététi(iue  des  gastro-entérites.  —  6.  Gastro-entérites  chroniques. 

—  7.  Dyspepsies  du  sevrage  et  alimentation  dans  la  deuxième  année.  — 
8.  Consultations  de  nourrissons.  Rôle  social  du  médecin  dans  la  lutte 
contre  la  mortalité  infantile.  —  9.  Syphilis  héréditaire  du  nourrisson.  — 
M),  Tuberculose  du  nourrisson.  —  11.  Rachitisme.  —  12.  Infections  cuta- 
nées. Erythème.  Abcès  sous-cutanés  multiples,  etc. 

Maladies  de  Vappareil  respiratoire,  du  tube  digestif  et  du  péritoine,  par 
M.  Armand-Delille.  —  13.  Evolution  et  traitement  de  la  tuberculose  pul- 
monaire chez  l'enfant.  — 14.  Adénopathie  trachéo-bronchique.  —  15.  uia- 
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gnosiic  précoce  de  la  tuberculose  gandio-pulmonaire  chez  Tenfani.  Son 
traitement.  Hygiène  scolaii*e.  —  16.  Pleurésie  purulente.  Diagnostic  et 
traitement.  —  17.  Broncho-pneumonie  aiguë  et  chronique.  —  18,  Enté- 
rite tuberculeuse.  Péritonite  tuberculeuse.  Son  traitement.  —  19.  Trou- 
bles fonctionnels  de  Fintestin  chez  Tenfant. 

Malo'iieti  du  cœur.  Fièvres  érvptives  et  fièvre  typhoïde,  par  M.  E.  Terriex- 
—  20.  Complications  cardianues  du  rhumatisme  articulaire  aigu.  — 
21.  Péricardite.  Symphyse  rnumatismale  et  symphyse  cardio- tubercu- 
leuse. —  22.  Affections  congénitales  du  cœur  cnez  Tenfant.  —  23.  Rou- 
geole. Formes  cliniques.  Diagnostic.  Complications.  —  24.  Scarlatine. 
Ses  complications.  —  23.  Fièvre  typhoïde. 

Diphtérie,  par  M.  B.  Weill-Hallé.  —  26.  Diagnostic  clinique  de  l'angine 
diphtérique.  —  27.  Diagnostic  bactériologique  et  sérothérapie.  —  28.  Dia- 
gnostic du  croup.  —  29.  Tubage.  —  30.  Irachéotomie. 

2*  série  :  Affections  chirurgicales,  par  W,  Grisel.  —  31.  Examen  et  trai- 
tement du  mal  de  Pott.  —  32.  Examen  et  traitement  de  la  coxalgie.  — 
33.  Traitement  des  difformités  rachitiques.  —  34.  Diagnostic  et  traitement 
des  traumatismes  du  coude.  —  33.  Traitement  du  pied  bot.  —  36.  Dia- 
gnostic et  traitement  de  Tappendicite.  —  .37.  Diagnostic  et  traitement 
de  la  mastoïdite  aiguë.  —  38.  Diagnostic  et  traitement  de  l'ostéomyélite 
aiguë. 

Maladies  du  sang  et  de  C appareil  hématopoiétiqup,  par  M.'  Rist.  — 
39.  Séméiologie  des  anémies  chez  Tenfant.  —  40.  Lymphadénie,  leucémie 
et  splénomégalie.  "         • 

Maladies  du  système  nerveux,  par  M.  J.  Halle.  —  41.  Chorées  de 
l'enfance.  Complicationset  traitement. —  42.  Scléroses  cérébrales.  Hémi- 
plégie cérébrale  infantile.  Maladie  de  Little.  —  43.  Tumeura  et  abcès  du 
cerveau.  Crâne  de  l'enfant.  Oanio-Tabes.  Syphilis.  Rachitisme.  — 
44.  Paralysie  infantile  et  myopathies  primitives.  —  43.  Convulsions 
infantiles.  Ëpilepsie  et  hystérie.  —  46.  Idiotie.  Myxœdème.  —  47.  Ménin- 
gite cérébro-spinale  et  méningite  tuberculeuse.  Ponction  lombaire.  Cylo- 
diagnostic. 

Maladies  de  la  peau,  par  M.  J.  Halle.  —  48.  Teigne.  Tricophylies.  Favus. 
Examen  microscopique  et  traitement.  —  49.  Formes  cliniques,  impli- 
cations et  traitement  des  eczémas  de  l'enfance. 

Maladies  des  yeux,  par  M.  F.  Terrien.  —  30.  Les  conjonctivites,  symp- 
tômes, complications.  Traitement.  —  31.  Hérédo-syphilis  oculaire. 

Principes  d'électrothérapie,  par  M.  Deliierm.  —  52.  Traitement  éleclro- 
thérapique  de  la  paralysie  infantile,  des  paralysies  diphtériques  et  névri- 
tiques.  —  33.  Traitement  électrique  des  angiomes  et  des  wa?ri.  Ozono- 
thérapie. 

Mahidies  de  la- gorge,  du  nez,  des  oreilles,  par  M.  Cuvillier.  —  54.  Hyper- 
trophie dos  amygdales.  Végétations  adénoïdes.  —  53.  Complications 
nasales  et  auriculaires  des  infections  pharyngées.  —  56,  37,  38,  39,  60. 
Vers  intestinaux.  M.  QriAR. 

Excursions  dans  divers  hôpitaux  d'enfants,  dispensaires  et  poupon- 
nières. Excursion  facultative  a  tarif  réduit  à  Berck-sur-Mer. 

Le  droit  à  vereer  est  de  30  francs  pour  chaque  série. 

L-n  programme  détaillé  avec  dates  et  heures  des  différentes  conférences 
sera  remis  à  chaque  auditeur  inscrit  au  début  du  cours.  S'adresser  pour 
tous  renseignements  au  D'  Armand-Delille,  hôpital  des  Enfants,  449,  rue 
de  Sèvres. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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TRAITEMENT  DES  GASTRO-ENTÉRITES  AIGUËS  ET  CHRONIQUES 

CHEZ  LES  ENFANTS  PAR  LE  BABEURRE 

Par  le  D'  ÉLIS  DEGHERF, 

Hédecia  de  la  Sauvegarde  de»  nourrissons  de  Tourcoing. 

Lnïrodlction. 

La  plupart  des  observateurs  qui  ont  essayé  le  babeurre 
dans  le  traitement  des  gastro-entérites  infantiles  ont  remarqué 
que  cet  aliment  donnait  des  résultats  inconstants.  Parfois,  ils 
ont  vu  guérir  en  quelques  jours,  grâce  à  lui,  des  enfants  que 
les  autres  régimes  n'avaient  pu  améliorer;  d'autres  fois,  ils  se 
sont  heurtés  à  un  échec  complet. 

MM.  Méry  et  Guillemot,  dans  leur  intéressante  communi- 
cation du  15  novembre  1901  à  la  Société  de  Pédiatrie,  disaient 
avoir  obtenu  des  résultats  assez  irréguliers,  surtout  lors  de 
leurs  premiers  essais.  «  N'y  a-t-il  pas,  disaient-ils,  une  ques- 
tion de  composition  importante  à  retenir?  En  particulier, 
n'y  a-t-il  pas  dans  la  préparation  du  babeurre  des  causes  de 
variations  qui  influent  sur  le  résultat?  Au  cours  de  la  même 
séance,  M.  Ausset  disait  avoir  échoué  totalement  avec  le 
babeurre,  et,  dans  le  numéro  du  15  décembre  190i  de  la 
Pédiatrie  pratique^  il  relatait  quatre  cas  de  gastro-entérite 
qu'il  avait  traités  sans  succès  par  ce  procédé.  Or,  dans  une 
communication  faite  en  octobre  1904  au  Congrès  de  médecine 
de  Paris,  j'avais  fait  connaître  les  résultats  surprenants  que 
je  venais  d'observer  dans  ma  clientèle  lors  de  l'épidémie  de 
gastro-entérite  aiguë  qui  fit  tant  de  victimes  à  Tourcoing 
durant  l'été  1904.  Mes  observations  ont  paru  dans  le  numéro 
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des  Archives  de  médecine   des    Enfants  de  janvier     1905. 

On  pourrait  s'étonner  des  résultats  constants  que  j'ai 
obtenus  ;  j'avoue  franchement  en  avoir  été  moi-même  très 
surpris.  Ils  sont  dus  à  ce  fait  que  j'ai  eu  la  bonne  fortune 
d'avoir  à  ma  disposition,  au  début  de  mes  recherches,  un  ba- 
beurre qui  m'a  très  bien  réussi  et  d'avoir  toujours  continué  à 
donner  le  même  babeurre.  Car,  et  c'est  là  que  je  veux  en 
vonir,  «  il  y  a  des  babeurres  et  non  un  babeurre  suivant  le 
procédé  de  préparation  »,  ainsi  que  le  disait  M.  Variot  dans 
la  séance  de  la  Société  de  Pédiatrie  du  15  novembre  1904. 

J'ai  fait  une  enquête  approfondie  au  sujet  de  la  préparation 
du  babeurre  dans  les  exploitations  agricoles  du  nord  de  la 
France;  on  y  connaît  plusieurs  genres  de  babeurre  tout  à  fait 
différents,  et  par  leur  préparation  et  par  les  effets  qu'ils  pro- 
duisent sur  l'intestin  des  enfants  atteints  d'infection  intesti- 
nale aiguë  ou  chronique. 

Préparation  du  babeurre. 

!•  Dans  la  région  de  Roubaix-Tourcoing ^  le  babeurre  est 
préparé  en  général  avec  du  lait  aigri;  les  fermiers  de  ces  deux 
villes  vendent  leur  lait  et  ne  font  de  beurre  qu'avec  l'excédent. 

Voici  ce  mode  de  préparation  tel  qu'il  m'a  été  expliqué  en 
détail  par  un  fermier  de  mes  amis:  tout  le  lait  qui  n'a  pas  été 
vendu  la  veille  est  versé  dans  un  récipient  en  bois  d'une  con- 
tenance de  80  à  100  litres  suivant  les  fermes;  on  y  ajoute 
3  ou  4  litres  de  la  battée  précédente  ;  puis  on  laisse  le  lait 
subir  la  fermentation  lactique.  L'été,  en  vingt-quatre  heures, 
le  lait  est  prêt  à  être  baratté  ;  il  est  même  nécessaire  de  le 
refroidir  en  y  maintenant  un  récipient  rempli  d'eau  froide; 
pendant  les  grandes  chaleurs,  on  est  obligé  d'y  ajouter  de  l'eau 
froide  pour  ralentir  la  fermentation.  En  hiver,  la  fermentation 
est  plus  lente,  elle  dure  environ  quarante-huit  heures;  on 
1  active  en  réchauffant  le  lait  au  moyen  d'un  vase  rempli 
d'eau  chaude  placé  dans  le  lait.  On  reconnaît  que  le  lait  esta 
point  pour  être  battu,  quand  il  se  prend  en  petits  grumeaux  ; 
il  faut  avoir  bien  soin  de  ne  pas  laisser  le  lait  s'épaissir  tout  à 
fait;  le  beurre  se  fait  alors  plus  difficilement,  sa  saveur  est 
moins  fine  et  le  babeurre  est  moins  bon. 

La  battée  est  alors  prête;  mais,  pour  baratter,  il  faut  que  le 
lait  agri  ait  une  température  de  16'*  environ  ;  aussi  ajoute-t-on 
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dans  la  baratte  en  rotation  quelques  litres  d'eau  froide  en  été 
et  (l'eau  chaude  en  hiver  afin  d  atteindre  cette  température. 
Le  barattage  dure  toujours  deux  heures  au  minimum  ;  c'est 
la  condition  essentielle  pour  obtenir  du  bon  beurre  et  du  ba- 
beurre excellent.  Pourtant  le  barattage  doit  durer  parfois 
beaucoup  plus  longtemps,  en  particulier  quand  le  lait  provient 
de  vaches  fraîchement  volées.  Le  babeurre  est  alors  additionné, 
dans  les  fermes  de  Tourcoing,  de  4  parties  d'eau  pour  6  parties 
de  babeurre,  déduction  faite  de  Teau  ajoutée  précédemment. 

L'analyse  bactériologique  de  ce  babeurre,  faite  par  M.  Cal- 
mette,  le  distingué  directeur  de  l'Institut  Pasteur  de  Lille, 
m'avait  appris  que  les  fermiers  additionnaient  leur  babeurre 
d'eau  non  bouillie  ;  on  y  avait  trouvé,  en  effet,  du  Bacterium 
Coii  en  assez  grande  quantité.  Je  pensais  à  une  fraude,  mais 
j'appris  dans  la  suite  que  cette  façon  de  faire  était  presque 
générale  dans  les  fermes  des  environs  de  Roubaix-Tourcoing 
et  qu'elle  était  indispensable,  me  disait  le  fermier,  pour  con- 
server le  babeurre,  en  été  principalement,  et  aussi  pour  dimi- 
nuer un  peu  son  acidité. 

MM.  Delanghe  frères,  pharmaciens  chimistes  à  Roubaix, 
ont  eu  l'amabilité  de  me  faire  plusieurs  analyses  de  ce  ba- 
beurre; les  deux  suivantes  ont  trait,  la  première  à  du  babeurre 
de  ferme  additionné  de  4  parties  d'eau  pour  6  parties  de  ba- 
beurre, la  deuxième  à  du  babeurre  de  la  même  ferme,  mais 
indemne  de  cette  solution  d'eau. 

f*' Babeurre.        *•  Babeurre. 

Densité  du  babeurre  à  IS^ 1019  1025 

Densité  du  sérum  à  IS» 1017  1023 

gr.  gr. 

Elirait  sec  du  babeurre  par  litre 50,20  65,20 

Extrait  sec  du  sérum  par  litre  de  sérum. . .  33,40  42,40 

Azote  total 2,94  3,90 

Caséine  et  albuminoides 18,40  24,40 

Lactose 18,80  29,70 

Graisse 2,70  4,58 

Cendres  mioérales 6,79  5,30 

Phosphore  total 2,82  2,60 

Chlorure  de  sodium 1,22  1,18 

Acide  lactique  par  litre 0,642  0,774 

Alcool Traces.  Traces. 

Acide  acétique Néant.  Néant. 

Acidité  (évaluée  en  NaOH). 

DAtermioaiioos.  1*'  Babeurre.  2*  Babeurre. 

%T.  gr. 

I"  jour 0,184  0,232 

2«    —    0,200  0,248 

3«    —    0,220  0,264 
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En  examinant  ces  deux  analyses,  on  remarquera  de  suite 
la  faible  proportion  de  caséine  du  premier  babeurre  ;  elle  se 
rapproche  sensiblement  de  celle  du  lait  de  femme.  L*acidité 
de  ce  babeurre  est  aussi  très  atténuée  ;  elle  est  due  à  une 
quantité  moindre  d'acide  lactique.  Je  crois  que  c'est  à  la 
réunion  de  ces  deux  conditions  quejedois  les  résultats  obtenus 
dans  les  infections  intestinales.  On  le  verra  plus  loin,  un  ba- 
beurre plus  acide  et  plus  chargé  de  caséine  ne  donne  pas 
les  mêmes  résultats. 

C'est  ce  babeurre  que  j'ai  toujours  employé  dans  ma  clien- 
tèle; il  est  facile  à  obtenir,  on  peut  en  trouver  chaque  jour 
dans  les  fermes  ;  il  est  à  la  portée  de  toutes  les  classes  de  la 
société,  vu  la  modicité  de  son  prix. 

D'ailleurs,  je  dois  ajouter  que  dans  la  région  de  Roubaix- 
Tourcoing  le  babeurre  est  d'un  emploi  courant  dans  la  nour- 
riture de  la  classe  ouvrière;  90  p.  100  des  familles  ouvrières 
ne  prennent  que  du  babeurre  cuit  à  leur  repas  du  soir.  Ce 
liquide  est  additionné  au  préalable  soit  de  riz,  soit  de  farine, 
et  la  ménagère  le  fait  cuire  à  petit  feu  en  ayant  soin  de 
l'agiter  continuellement  jusqu'au  premier  bouillon  ;  elle 
le  retire  alors  du  feu  et  le  sert  sucré  ou  non,  suivant  les  habi- 
tudes de  la  famille,  avec  des  tranches  de  pain. 

C'est  assez  dire  que,  dans  notre  région,  le  babeurre  est  un 
aliment  de  première  nécessité  chez  les  ouvriers;  il  ne  coûte 
presque  rien  et  les  ouvriers  apprécient  beaucoup  ie  lait  battu. 
Aussi,  chaque  jour,  de  nombreux  marchands  circulent  dans 
les  rues  et  vendent  le  babeurre  au  détail;  mais  ce  babeurre 
de  marchand  est  souvent  très  acide;  il  est  loin  d'être  de  pre- 
mière fraîcheur  et,  par  cela  même,  a  occasionné  souvent  des 
accidents  chez  les  enfants  malades  qui  en  ont  pris. 

Le  babeurre  doit  donc  être  donné  bien  frais;  c'est  la  condi- 
tion essentielle  de  la  réussite  du  traitement;  je  recommande 
toujours  aux  parents  d  aller  le  prendre  eux-mêmes  dans 
une  ferme  où  on  a  fait  le  beurre  le  jour  même  et  de  le  faire 
bouillir  immédiatement. 

Pour  la  cuisson  du  babeurre,  je  me  suis  inspiré  des  habi- 
tudes locales.  Pourtant,  au  début,  je  faisais  bouillir  le  ba- 
beurre quelques  minutes,  et  ce  à  cause  des  nombreuses  im- 
puretés décelées  par  l'analyse  bactériologique.  L'expérience 
m'a  démontré  qu'un  babeurre  moins  déshydraté  donnait  de 
meilleurs  résultats  ;  il  est  d'ailleurs  moins  épais  et,  par  con- 
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séquent,  plus  facile  à  prendre;  il  s'écoule  plus  facilement  par 
les  orifices  des  tétines. 

Diaprés  le  conseil  de  Teixeira  de  Mattos,  je  fais  ajouter  une 
cuillerée  abouche  de  farine  par  litre  de  babeurre,  et  je  recom- 
mande d'agiter  constamment  jusqu'au  premier  bouillon,  afin 
d'empêcher  la  caséine  de  se  prendre  en  gros  grumeaux. 

A  l'occasion  de  ce  babeurre,  je  me  permets  ici  une  légère 
digression  qui  a  bien  son  intérêt.  L'été  1904  a  été  remarquable 
par  sa  sécheresse  ;  tous  les  pâturages  des  environs  de  Tour- 
coing ont  été  bien  vite  brûlés  par  le  soleil.  Aussi  les  fermiers 
ont-ils  été  obligés  de  donner  à  leurs  vaches  une  nourriture 
composée  de  drêches,  pulpes,  tourteaux,  etc.  Ces  substances 
ont  occasionné  en  quelques  semaines,  chez  presque  toutes  les 
vaches  de  notre  région,  des  troubles  gastro-intestinaux  tels 
que  le  lait  en  étaitdevenu  toxique,  nonseulement  pour  les  en- 
fants, mais  aussi  pour  les  adultes. 

Il  en  est  résulté  une  épidémie  très  grave  et  très  meurtrière 
de  gastro-entérite.  11  n'était  pas  rare  d'avoir  à  soigner,  dans 
la  même  famille,  plusieurs  enfants  et  même  parfois  les 
parents,  tous  atteints  de  gastro- entérite,  que  la  cessation  de 
Tusage  du  lait  faisait  disparaître.  Or  le  babeurre  que  j'ai  em- 
ployé provenait  du  lait  de  ces  vaches  malades,  et  j'en  ai  tou- 
jours obtenu  les  meilleurs  résultats. 

2**  Dans  les  environs  de  Dunkerqiie.  —  Dans  l'article 
que  j'ai  publié  sur  le  babeurre  dans  les  Archives  de  médecine 
des  Enfants^  je  cite  plusieurs  observations  dues  à  mon  con- 
frère, le  D' Plouquet,  de  Malo-les-Bains,  qui,  sur  mon  conseil, 
a  bien  voulu  essayer  le  babeurre  dans  sa  clientèle.  11  en  a 
obtenu  de  très  bons  résultats;  il  employait  du  babeurre  prove- 
nant de  la  crème-légèrement  aigrie,  recueillie  à  l'écrémeuse 
centrifuge.  Ce  mode  de  préparation  est  généralisé  dans  la  plu- 
part des  fermes  de  cette  région,  où  on  vend  peu  de  lait  et  où 
on  fait  beaucoup  de  beurre.  Voici  cette  préparation  :  le  lait, 
aussitôt  après  la  traite,  est  passé  à  l'écrémeuse  centrifuge,  et 
on  recueille  d'une  part  la  crème  et,  d'autre  part,  le  petit-lait, 
qui  sert  à  la  nourriture  du  bétail.  La  crème  est  aussitôt 
refroidie  à  la  cave,  à  la  fraîcheur  et  dans  l'obscurité.  La  crème 
s*aigrit  très  lentement;  on  en  fait  le  barattage  dès  qu  elle  com- 
mence à  s'épaissir.  En  été,  on  ajoute  un  sixième  d'eau  froide,  afin 
<l'obtenir  du  beurre  plus  dur;  grâce  à  cette  addition,  le 
babeurre  se  conserve  mieux.  Au  moment  de  battre,  on  ajoute 
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dans  la  baratte  Teau  qui  a  servi  à  rincer  les  récipients,  environ 
1  litre  d'eau  pour  10  litres  de  crème. 

On  bat  la  crème  le  plus  longtemps  et  le  moins  vite  possible  ; 
le  barattage  dure  en  moyenne  deux  heures.  Il  arrive  parfois 
que  le  beurre  ne  se  fait  pas  à  cause  du  froid;  on  doit  ajouter 
alors  2  à  3  litres  d'eau  chaude;  mais  on  n'ajoute  jamais  d'eau 
au  babeurre. 

En  été,  ce  babeurre  ne  se  conserve  guère  plus  de  vingt- 
quatre  heures;  il  s'aigrit  de  plus  en  plus,  à  mesure  quon 
s'éloigne  du  moment  du  barattage. 

Le  fermier  qui  a  eu  l'obligeance  de  me  fournir  ces  rensei- 
gnements m'a  fait  observer  que  le  babeurre  est  toujours  bien 
supérieur  en  été  qu'en  hiver,  et  ceci  à  cause  de  la  nourriture 
(les  vaches;  en  été,  elles  sont  constamment  au  pâturage,  tan- 
dis qu'en  hiver  elles  sont  nourries  avec  des  pulpes,  des 
drôches,  des  betteraves,  des  fèves,  etc. 

Dans  ce  mode  de  préparation  du  babeurre,  on  n'ensemence 
pas  la  crème  comme  précédemment;  elle  s'aigrit  seule,  lente- 
ment ;  le  fermier  prétend  même  qu'on  peut  battre  la  crème 
recueillie  à  l'écrémeuse  dès  qu'elle  est  refroidie  sans  être 
aigrie.  Dans  ces  conditions,  le  barattage  dure  un  peu  plus 
longtemps. 

Ce  babeurre  a  donné  des  résultats  très  rapides  et  très  pro- 
bants au  D' Plouquet,  qui  en  est  enchanté. 

3**  Préparation  du  babeurre  dans  les  fermes  des  environs  de 
Lille.  —  Je  tiens  les  renseignements  qui  suivent  d'un  culti- 
vateur de  Verlinghem,  près  de  Lille,  qui  a  fourni  du  babeurre 
à  deux  enfants  soignés  par  moi. 

Le  beurre  est  fait  ici  avec  de  la  crème  aigrie  recueillie  non 
pas  au  moyen  d'une  écrémeuse  centrifuge,  mais  dans  un  cré- 
moir.  Le  crémoir  est  une  grande  terrine  plate  en  fer-blanc 
faîte  de  deux  enveloppes.  L'enveloppe  intérieure  contient 
le  lait,  et  l'enveloppe  extérieure  contient  de  leau  fraîche  des- 
tinée à  refroidir  le  lait.  Après  quelques  heures  de  repos,  la 
crème  monte  à  la  surface;  on  ouvre  alors  un  robinet  situé  au 
fond  du  récipient  intérieur  du  crémoir;  on  laisse  couler  le 
lait  écrémé  et  on  soutire  la  crème,  qu'on  laisse  aigrir  dans  un 
récipient  en  bois.  En  hiver,  cette  crème  est  ensemencée  avec 
quelques  litres  de  la  battée  précédente  ;  mais,  en  été,  elle  s'ai- 
grit seule. 

L'expérience  a  démontré  que,  pour  avoir  du  beurre  de  pre- 
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mière  qualité  et  aussi  du  bon  lait  battu,  il  fallait  ajoutera 
tO  litres  de  crème  fraîche  environ  10  litres  de  lait  écrémé  en 
hiver,  et  en  été  10  litres  de  lait  sortant  du  pis  de  la  vache  et 
encore  chaud. 

Au  moment  de  battre,  on  verse  dans  la  baratte  environ 
10  litres  d'eau  froide  en  été,  chaude  en  hiver,  pour  60  litres 
de  crème,  et  on  bat  pendant  deux  heures.  Si  le  beurre  ne  se 
fait  pas,  on  ajoute  3  ou  4  litres  d'eau  chaude  dans  la  baratlc 
en  rotation.  Quand  le  beurre  est  battu,  on  n'ajoute  plus  d'eau 
au  babeurre. 

,  Voici  l'analyse  chimique  de  ce  babeurre;  elle  a  été  faite  par 
MM.  Delanghe  frères,  de  Roubaix. 


Densité  du  babeurre  à  IS»..  1018 

Densité  du  sérum  à  15° 1017 

Extrait  sec  du  babeurre  par 

litre 50,7Î 

Extrait  sec   du  sérum  par 

litre  de  sérum  30,69 

Azote  total 3,2Î 

Caséine  et  albuminoïdes ....  21 ,60 


Matières  grasses 5,01 

Cendres  minérales 5,42 

Lactose 17,70 

Chlorures  en  NaCl 1 ,34 

Phosphates 2,46 

Acide  lactique 0,66 

Alcool Traces. 

Acide  acétique Néanti 


Acidité  (en  NaOH). 


DÂterroÎDations. 


l^r  jour. 
3«     —   . 


Babeurre  ei aminé. 

0,248 
0,280 
0,296 


Ce  babeurre  renferme  un  peu  plus  de  caséine  que  le  babeurre 
additionné  d'eau  des  environs  de  Tourcoing;  tout  en  conte- 
nant à  peu  près  la  môme  quantité  d'acide  lactique,  sonacidité 
est  notablement  plus  accentuée. 

J'ai  donné  ce  babeurre  à  deux  enfants  qui  avaient  une 
rechute  de  gastro-entérite  et  avaient  été  soignés  précédem- 
ment à  Malo-les-Bains  par  le  D'  Plouquet.  Ce  babeurre  m'a 
donné  de  bons  résultats;  son  action  a  été  moins  rapide  que 
celle  du  babeurre  employé  à  Malo,  lors  de  la  première 
crise. 

4°  Préparation  du  babeurre  dans  une  exploitation  industrielle 
des  environs  de  Tourcoing.  —  Lors  de  l'analyse  bactériologique 
faite  par  M.  Calmette,  j'étais  ennuyé  d'apprendre  que  les  fer- 
miers de  Tourcoing  ajoutaient  de  Teau  à  leur  lait  battu  et 
surtout  de  Teau  non  bouillie.  Aussi  m'étaîs-je  inquiété  de 
rechercher  un  babeurre  exempt  de  toute  souillure.  Je  savais 
que,  dans  certaines  exploitations  agricoles,  on  obtenait  le 
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babeurre  par  le  barattage  de  la  crème  aigrie;  j'étais  même 
persuadé  à  cette  époque,  et  je  Tai  écrit,  que  la  généralité  des 
fermiers  de  Tourcoing  obtenaient  ainsi  leur  babeurre.  J'ai 
fait  remarquer  tout  à  l'heure  qu'il  en  était  autrement. 

Mon  confrère  et  ami  le  D'  Desfossez,  de  Tourcoing,  m'ayant 
prié  de  soigner  deux  jumeaux  athrepsiques,  je  m'adressai  au 
propriétaire  d'une  exploitation  industrielle,  qui  me  fournit  un 
babeurre  tout  à  fait  exempt  d'eau  et  d'une  apparence  superbe; 
il  le  prépare  de  la  façon  suivante  : 

Le  lait  est  porté  à  la  température  de  30°  pour  passer  à  l'écré- 
meuse  centrifuge  ;  la  crème  est  recueillie  et  refroidie  brus- 
quement ;  puis  on  l'ensemence  avec  une  culture  pure  de  fer- 
ment lactique,  et  on  la  maintient  toute  la  journée  et  la  nuit 
suivante  à  une  température  de  22^  Le  lendemain  matin,  on 
la  bat  pendant  quarante  minutes  environ.  On  obtient  ainsi  du 
babeurre  tout  à  fait  privé  d'eau,  très  épais  et  d'une  acidité 
très  élevée.  L'analyse  chimique  en  a  été  faite  par  MM.  De- 
langhe  frères;  elle  est  très  intéressante  à  comparer  à  celles 
qui  précèdent: 


Densité  du  babeurre  à  lô». .  1 026 

Densité  du  sérum  à  15° 1 028 

Extrait  sec  du  babeurre  par 

litre 78,50 

Extrait  sec   du  sérum   par 

litre  de  sérum 52,50 

Azote  total 4,48 

Caséioe  et  albuminoïdes . . .  28,80 


Lactose 28,60 

Matières  grasses 3,60 

Cendres  minérales 6,90 

Acide  phosphorique  total...      2,30 

Chlorures  en  NaCl 1,13 

Acide  lactique 0,781 

Alcool Traces. 

Acide  acétique Néant. 


Déterminai  ions. 


Acidité  (en  NaOH). 


l«p  jour. 
2«  —  . 
3«     —  . 


Babeurre  examiné. 
8r. 
0,280 
0,304 
0,312 


On  peut  remarquer  la  très  forte  proportion  de  caséine  ren- 
fermée dans  ce  babeurre,  28«',8  par  litre  ;  sa  faible  proportion 
de  matières  grasses  due  à  Técrémeuse  centrifuge,  et  aussi  son 
acidité  beaucoup  plus  élevée  que  celle  des  babeurres  prove- 
nant d'autres  préparations.  J'espérais  obtenir  avec  ce  ba- 
beurre un  résultat  excellent  chez  ces  deux  jumeaux,  et  qui 
aurait  confirmé  mes  précédentes  recherches.  Voici  l'observa- 
tion de  ces  deux  enfants  : 


Ernest  et  Aimée  H...,  jumeaux  nés  à  terme  le  9  octobre  1904.  Un  autre 
enfant  est  bien  portant;  la  mère  a  fait  une  perte.  Ayant  eu  des  hémorragies 
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après  raccouchement,  la  mère  n'a  pas  pu  nourrir  au  sein  ;  on  a  donné 
aux  enfants  du  lait  c.upé d'eau  à  parties  égales.  Us  ont  de  la  diarrhée  depuis 
leur  naissance,  six  à  sept  selles  vertes  liquides  en  vingt-quatre  heures  ; 
au  début,  ils  avaient  des  vomissements;  on  a  essayé  le  mélange  conseillé 
par  Brelonneau,  du  bouillon  et  du  lait  coupé  à  parties  égales;  les 
vomissements  ont  cessé,  mais  la  diarrhée  a  persisté.  Le  20  octobre, 
onze  jours  après  la  naissance,  ils  pèsent,  Ernest  2'''î,300,  Aimée  2'»»,i00. 
Ces  deux  enfants  sont  soignés  par  mon  confrère  et  ami  le  D*"  Oesfossez, 
qui  me  prie  de  les  voir  avec  lui  le  10  décembre  1904.  Us  présentent  à  cette 
époque  tous  les  signes  de  Tathrepsie  :  le  faciès  caractéristique  avec  la 
peau  ridée,  les  membres  sont  très  amaigris;  ils  ont  tous  deux  l'aspect  de 
petits  vieux;  la  diarrhée  continue  toujours  verte,  liquide;  ils  pèsent: 
Ernest  2*^,600,  il  a  donc  augmenté  de  400  grammes  en  deux  mois  ; 
Aimée  2"^»,  100,  le  même  poids  qu'à  la  naissance. 

A  partir  du  13  décembre  1904,  je  leur  donne  du  babeurre  provenant  de 
l'exploitation  industrielle  dont  il  est  parlé  ci-dessus.  Le  15  décembre,  la 
petite  fille  meurt  de  grippe  contractée  depuis  deux  jours,  écoulement  nasal, 
toux,  oppression  :  la  diarrhée  continuait  comme  avant  le  traitement. 

La  diarrhée  d'Ernest  continue  le  14;  le  15,  deux  selles  liquides,  vertes; 
le  16,  une  selle  moulée  jaune  verdàtre  ;  il  a  contracté  la  grippe  en  même 
temps  que  sa  sœur;  il  est  enrhumé  et  tousse  beaucoup;  il  prend  bien  le 
babeurre  ;  le  17  décembre,  même  état.  L'enfant  tousse  de  plus  en  plus,  il  a 
quelques  gros  râles  de  bronchite,  perte  de  lappétit  ;  il  maigrit  beaucoup. 
Traitement,  eau  bouillie  le  matin,  le  soir  eau  bouillie  et  babeurre  en 
alternant.  Le  21  décembre,  la  diarrhée  continue  ;  état  très  grave,  enfant  li*t»s 
chagrin. 

Très  surpris  de  voir  la  diarrhée  de  cet  enfant  continuer  malgré  l'admi- 
nistration du  babeurre,  j'interroge  minutieusement  la  mère  pour  savoir 
si  elle  ne  donne  pas  autre  chose  que  le  babeurre;  elle  m'apprend  que  son 
enfant  n'a  pris  que  du  babeurre  depuis  le  10  décembre,  qu'elle-même  en 
prend  chaque  soir  pour  son  souper  et  que  depuis  cette  époque  elle  a  un 
peu  de  diarrhée.  Je  fais  immédiatement  cesser  l'usage  de  ce  babeurre, 
que  je  remplace  par  le  babeurre  de  ferme  additionné  d'eau,  50  grammes 
toutes  les  trois  heures.  Auparavant  l'enfant  est  mis  vingt-quatre  heures  à 
la  diète  hydrique. 

23  décembre  1904.  —État  général  meilleur,  l'enfant  tousse  moins,  il  est 
plus  gai  et  plus  vivant,  cinq  selles  liquides  vertes  ;  l'appétit  revient, 
75  grammes  de  babeurre  de  ferme  toutes  les  trois  heures. 

25  décembre.  —  Poids:  2*1^,600,  même  poids  que  le  10  décembre. 

27  décembre.  —  Cinq  selles  vertes,  liquides,  fétides,  mais  état  général 
excellent;  la  physionomie  de  l'enfant  est  meilleure;  ilurine  beaucoup.  La 
mère  trouve  son  enfant  beaucoup  mieux;  90  grammes  de  babeurre  toutes 
les  trois  heures. 

30  décembre.  —  La  diarrhée  a  cessé  ;  une  à  deux  selles  grisâtres, 
demi-solides.  L'enfant  ne  crie  plus,  dort  bien,  grossit,  sa  face  se  remplit  ; 
100  grammes  de  babeurre  de  ferme  toutes  les  trois  heures. 

7 janvier  1905.  —  Poids:  3  kilogrammes;  augmentation,  400  grammes 
en  quatorze  jours.  Cet  enfant  est  complètement  transformé. 

11  janvier  1905.  —  Deux  selles  grisâtres,  assez  bien  liées  ;  prend  bien 
babeurre.  Va  très  bien. 

14  janvier.  —  Perte  de  l'appétit  depuis  deux  jours,  a  une  angine  grippale 
contraclée  près  de  sa  mère  qui  a  eu  aussi  une  angine  grippale.  Constipation 
depuis  deux  joui^.  On  a  dû  lui  donner  un  lavement.  L'infection 
grippale  augmente,  et  l'enfant  meurt  le  16  janvier  1905. 
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Cette  observation  est  pour  moi  du  plus  haut  intérêt  ;  j'es- 
pérais obtenir  un  résultat  pratique  excellent  de  ce  babeurre, 
qui  réunissait  toutes  les  qualités  désirables  de  fraîcheur  et 
de  pureté;  j*ai  été  tout  à  fait  déçu.  La  diarrhée  de  ces  deux 
jumeaux  a  continué  comme  de  coutume,  et,  bien  plus,  la  mère, 
qui  prenait  de  ce  babeurre,  a  elle-même  contracté  la  diarrhée. 
Or  Tadministration  du  babeurre  de  ferme  additionné  d'eau  a 
amélioré  instantanément  Tétat  général  du  petit  Ernest;  sept 
jours  après,  la  diarrhée  cesse  définitivement  pour  ne  plus 
reparaître,  et  pourtant  Tenfant  avait  la  diarrhée  depuis  trois 
mois;  enfin,  grâce  au  babeurre,  il  augmente  de  400  grammes 
en  quatorze  jours,  c'est-à-dire  de  28  grammes  par  jour. 

De  Tétude  de  ces  différents  modes  de  préparation  du  ba- 
beurre, il  ressort  nettement  que,  dans  les  pays  où  Tindustrie 
du  beurre  est  prospère,  il  est  facile  de  se  procurer  du  bon 
babeurre.  11  y  a  lieu  pourtant  de  faire  des  réserves  au  sujet 
du  babeurre  provenant  de  certaines  exploitations  industrielles, 
où  on  fait  aigrir  très  fortement  la  crème  recueillie  à  Técré- 
meuse  centrifuge  en  Tensemençant  avec  une  culture  pure  de 
ferment  lactique  et  où  on  n'ajoute  pas  d'eau  au  babeurre.  Je 
pense  que  ce  babeurre  m'a  donné  un  résultat  négatif  d'abord, 
à  cause  de  sa  forte  acidité,  ensuite  à  cause  de  la  grande  quan- 
tité de  caséine  qu'il  renferme.  On  peut  incriminer  aussi  la 
faible  durée  du  barattage  ;  tous  les  cultivateurs  sont  una- 
nimes à  exiger  deux  heures  pour  cette  opération,  afin  d'avoir 
du  bon  babeurre;  ici,  on  bat  seulement  quarante  minutes,  ce 
qui  fait  que  la  caséine  n'est  probablement  pas  assez  fine- 
ment divisée  dans  ce  dernier  cas  ;  le  babeurre  en  serait  plus 
indigeste. 

Dans  les  grandes  villes  éloignées  des  exploitations  agri- 
coles productrices  de  beurre,  le  moyen  le  plus  simple  de  se 
procurer  du  babeurre  est  de  le  préparer  soi-même  en  laissant 
aigrir  le  lait,  comme  le  font  un  grand  nombre  de  fermiers  des 
environs  de  Roubaix-Tourcoing  et  de  le  battre  ensuite  au 
moyen  d'une  baratte,  comme  l'a  conseillé  Teixeira  de 
Mattos.  Quand  je  m'aperçus  que  le  babeurre  employé  dans 
ma  clientèle  était  additionné  d'eau,  je  crus  voir  là  un  grave 
inconvénient,  et  je  songeai  à  adopter  ce  dernier  mode  de  pré- 
paration. J'y  ai  renoncé  depuis,  et  j'ai  remarqué  l'utilité  de 
cette  addition  d'eau,  et  je  mécontente,  pour  le  moment,  du 
babeurre  tel  qu'il  est  préparé  dans  les  fermes  de  Roubaix-Tour- 
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coing.   J  en  suis  d  autant  plus  satisfait  que  son  emploi   me 
donne  d'excellents  résultats. 

Indications  du  babeurre. 

Tous  les  médecins  qui  ont  employé  le  babeurre  ont  été 
frappés  de  l'action  rapide  de  cet  aliment  sur  Tétat  général  ; 
quelques  heures  suffisent  pour  amener  une  amélioration  no- 
table des  enfants.  A  l'état  infectieux,  si  caractéristique,  occa- 
sionné par  la  gastro-entérite  aiguë,  succède  bientôt  un  chan- 
gement radical;  Tenfant  retrouve  le  sommeil;  il  ne  pousse 
plus  de  cris;  la  mère  est  presque  toujours  étonnée  de  cette 
transformation  subite;  le  faciès  est  modifié;  de  grippé,  il 
devient  calme  et  serein.  Aussi  je  crois  pouvoir  dire  que  le 
babeurre  me  paraît  être  un  spécifique  dans  les  infections 
intestinales  aiguës  ou  chroniques  des  enfants.  Pour  ma  part, 
je  ne  Tai  jamais  employé  chez  des  enfants  sains;  malgré  tout 
ce  qu'on  a  pu  en  dire,  je  ne  pense  pas  que  le  babeurre  doive 
être  classé  au  nombre  des  modes  d'alimentation  de  Tenfant 
sain. 

Mais,  que  ce  soit  dans  le  choléra  infantile  grave,  dans  les 
gastro-entérites  aiguës  graves  ou  bénignes,  dans  les  gastro- 
entérites chroniques,  le  babeurre  m'a  toujours  donné  des 
résultats  remarquables.  Je  dois  ajouter,  pourtant,  que  j'ai 
perdu  un  enfant  du  choléra  infantile  traité  par  le  babeurre  ; 
il  en  prit  pendant  trente-six  heures  et,  néanmoins,  les  signes 
d'infection  s'aggravèrent  jusqu'à  la  mort. 

D'autres  enfants  sont  susceptibles  aussi  d'être  améliorés 
parle  babeurre. Il  n'estpasrare  de  rencontrer  dans  les  «  gouttes 
de  lait  »,  ou  les  «  consultations  de  nourrissons  »,  des  enfants  ne 
digérant  pas  le  lait  stérilisé  plus  ou  moins  coupé  d'eau  ;  on 
essaie  successivement  le  lait  pasteurisé,  le  lait  maternisé,  le 
lait  cru,  le  lait  de  femme,  et  toujours  les  mêmes  troubles 
intestinaux  se  reproduisent.  Ces  enfants  quittent  la«  goutte  de 
lait»,  voués  à  leur  triste  sort,  et,  le  plus  souvent,  ils  ne  tardent 
pas  à  mourir.  Chez  ces  enfants,  Taction  du  babeurre  est  aussi 
efficace  que  rapide:  en  quelques  jours,  la  diarrhée  cesse, 
l'enfant  augmente  de  poids,  il  renaît  à  la  vie  ;  il  est  alors 
indispensable  de  continuer  assez  longtemps  l'usage  du  ba- 
beurre ;  Tenfant  grossira  comme  s'il  était  élevé  au  sein,  avec 
des  augmentations  de  poids  parfois  très  considérables. 
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Voici  la  courbe  ifun  enfant  dont  l'observation  figure  dans 
le  numéro  de  janvier  des  Archives  de  médecine  des  Enfants, 
Cet  enfant  avait  le  choléra  infantile;  la  diète  hydrique  ne  fai- 
sait qu'augmenter  les  phénomènes  infectieux.  Le  babeurre  en 
a  eu  raison   en    quelques  jours.   A  plusieurs  reprises,  j'ai 
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22  juin  :  Lait  pasteurisé.  —  27  juillet  :  choléra  infantile  ;  diète  hyJrique  3  jours, 
puis  babeurre.  —  17  août  :  babeurre  et  lait,  rechute  légère,  babeurre  seul.  — 
31  aoûl  :  babeurre  et  lail.  —  14  septembre  :  lait  pasteurisé  seul,  rechute.  — 
Du  15  septembre  au  11  janvier  :  babeurre  seul.  —  8  février  :  coqueluche. 

essayé  de  donner  du  lait  pasteurisé  à  cet  enfant  qui  en  prenait 
avant  sa  maladie  ;  à  chaque  essai,  la  diarrhée  reprenait.  De- 
vant ces  échecs  successifs,  j'ai  continué  le  babeurre  seul. 
C'est  maintenant  un  gros  garçon  de  treize  mois  ;  il  peso 
8*'«,800  ;  il  a  une  dent,  mais  il  est  affligé  d'un  gros  ventre  et 
de  membres  un  peu  grêles  ;  il  fait  en  ce  moment  la  coque- 
luche et  la  supporte  assez  bien. 
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Cet  enfant  ne  prend  que  du  babeurre  depuis  le  8  août  1904, 
et,  dans  son  douzième  mois,  il  a  augmenté  de  1  200  grammes, 
c'est-à-dire  de  42  grammes  par  jour. 

J'ai  observé  dernièrement  un  enfant  qui,  au  cours  d'une 
grippe  assez  grave,  a  eu  une  entérite  aiguë  :  il  était  nourri  au 
lait  pasteurisé  ;  son  alimentation  était  bien  réglée  ;  aucune 
faute  n'avait  été  commise.  Le  babeurre  lui  a  très  bien  réussi. 
Il  est  guéri  aujourd'hui,  mais,  à  chaque  essai  de  reprise  du  lait 
pasteurisé,  l'enfant  avait  de  la  diarrhée;  aussi  ai-je  continué 
à  le  nourrir  au  babeurre.  Ce  qu'il  y  avait  de  particulier  chez 
cet  enfant,  c'est  que  trois  à  quatre  heures  après  la  prise  d'un 
biberon  de  lait  pasteurisé  coupé  d'eau  à  moitié  il  était  pris  de 
diarrhée  qui  cessait  un  ou  deux  jours  après  la  reprise  du 
babeurre.  Le  babeurre  a  donc  encore  une  action  efficace  dans 
les  entérites  survenant  au  cours  de  la  grippe. 

Il  est  encore  d'autres  cas  où  le  babeurre  peut  rendre  de 
grands  services  et  sauver  la  vie  des  enfants.  Parfois,  au  cours 
de  l'allaitement  maternel,  des  enfants  présentent  des  troubles 
intestinaux  caractérisés  par  de  la  diarrhée  verte  plus  ou  moins 
abondante  ;  ils  maigrissent,  deviennent  chagrins.  Cet  état  se 
prolonge,  et  on  n'arrive  pas  à  trouver  la  cause  de  ces  acci- 
dents. Dans  des  cas  de  ce  genre,  le  babeurre  est  encore  in- 
diqué; il  corrige  le  mauvais  effet  produit  parle  lait  de  la  mère 
et  remet  l'enfant  en  état.  J'en  ai  vu  récemment  un  exemple 
des  plus  intéressants.  L'enfant  ne  prenait  que  le  sein  ;  il  avait 
de  la  diarrhée  verte  depuis  plusieurs  semaines;  je  fis  donner 
le  babeurre  en  alternant  avec  le  sein.  La  diarrhée  cessa  aus- 
sitôt. La  mère  remit  l'enfant  uniquement  au  sein  ;  la  diarrhée 
verte  reprit.  Il  guérit  de  nouveau,  grâce  au  babeurre,  que 
j'alternai  avec  du  lait  pasteurisé,  et  plus  tard  je  lui  donnai 
du  lait  pasteurisé  seul,  sans  qu'il  éprouvât  aucun  trouble 
digestif. 

Enfin  je  pense  que  le  babeurre  peut  rendre  les  plus  grands 
services  à  tous  les  athrepsiques  et  les  rachitiques,  c'est-à-dire 
à  tous  les  enfants  empoisonnés  par  les  toxines  élaborées  dans 
leur  intestin.  Le  babeurre,  par  son  action  désinfectante  toute 
spéciale,  sera  le  meilleur  agent  de  destruction  des  microbes 
nocifs  de  l'intestin  de  ces  enfants. 
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CURE  MARINE  DE  LA  PÉRITONITE  TUBERCULEUSE  (i) 

Par  le  D'  F.  LALESQUE, 

Uerobre  correspondant  da  l'Académie  de  médecine. 

La  péritonite  tuberculeuse  chronique,  longtemps  considérée 
comme  inaccessible  à  toute  thérapeutique  médicale,  devint, 
tout  à  coup,  après  la  célèbre  et  fructueuse  erreur  de  Spencer 
Wells  (1862),  tributaire  de  la  chirurgie.  Il  apparut  que  la  lapa- 
rotomie fut  le  seul  moyen  propice  à  sa  guérison.  Dès  le 
diagnostic  établi,  Tintervention  s'imposait. 

Mon  intention  n'est  point  de  dire  ce  qu'il  faut  penser  du 
traitement  chirurgical,  encore  moins  d'établir  un  parallèle 
entre  les  résultats  de  la  laparotomie  et  ceux  de  la  cure  mariue 
dans  la  péritonite  tuberculeuse.  Me  basant  sur  quelques  obser- 
vations personnelles,  je  me  bornerai  à  démontrer  l'efficacité 
de  la  cure  marine,  à  formuler  quelques-unes  de  ses  indications. 


La  thérapeutique  de  la  péritonite  tuberculeuse  a  longtemps 
souffert  et  souffre  encore  de  la  doctrine  médicale  qui  imposait 
Téloignement  de  la  mer  à  toute  manifestation  viscérale  ou 
séreuse  de  la  tuberculose.  Les  règlements  actuellement  en 
vigueur  dans  presque  tous  les  hôpitaux  ou  sanatoriums 
marins  reflètent  cette  doctrine.  Aussi  les  observations  de 
tuberculose  pulmonaire  ou  péritonéale  qu'on  y  peut  recueillir 
sont-elles  rares.  A  Thôpital  maritime  de  Berck,  hôpital  de 
800  lits,  A.  Martin,  en  dix  années,  n'a  relevé  que  dix  cas  de 
péritonite  tuberculeuse.  Il  en  va  de  même  dans  les  autres 
établissements  maritimes.  Ainsi  s'explique  le  silence  des  traités 
classiques  les  plus  récents  sur  ce  mode  de  traitement.  Seul, 
Marfan  (in  Traité  des  maladies  des  enfants,  du  professeur 
Grancher)  pose  les  indications  de  la  cure  marine  pour  lapérito- 

(1)  Communication   faite  au  II*    Congrès  de  climatothérapie  et   cThyyiène 
urbaine  (Arcachon,  24-28  avril  1906). 
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nite  tuberculeuse.  Antérieurement,  nous  Tavons  dit,  le  silence 
était  absolu  ;  à  peine  Spillmann  et  Ganzinotty  (art.  Péritonite, 
Dictionnaire  de  Dechambre)  disaient-ils  «  qu'on  pourra  cher- 
cher à  maintenir  la  guérison  par  le  séjour  dans  le  Midi  au. 
bord  de  la  mer  ». 

C'est  dans  les  brochures,  articles  de  journaifx,  communi- 
cations en  divers  congrès  qu'on  trouve  les  premières  reven- 
dications précises  en  faveur  du  traitement  marin.  Maurange 
{TraitemerU  thermal  et  climatique  de  la  péritonite  tuberculeuse, 
in  Gaz,  hebdomad.,  1889)  dit  expressément:  «  Les  enfants  se 
trouveront  bien  d'un  séjour  prolongé  dans  un  climat  marin. 
Quelques  points  abrités  de  la  côte  de  Normandie,  les  plages 
de  Bretagne,  le  littoral  du  golfe  de  Gascogne,  les  bords  de  la 
Méditerranée,  Hyères  surtout,  offrent  à  ce  point  de  vue  des 
ressources  particulièrement  précieuses....  Par  la  seule  action 
combinée  du  repos  et  de  Tair  salin,  de  nombreuses  guérisons 
sont  obtenues.  » 

Également  en  1899,  Comby  {Arch.  gén.  de  méd.  des  Enfants^ 
1899,  p.  724)  rapportait  l'observation  d'une  fille  de  onze  ans, 
guérie  à  Berck  et  au  sujet  de  laquelle  un  chirurgien  consulté, 
au  début,  avait  opiné  pour  la  laparotomie.  Un  peu  plus  tard, 
le  même  auteur  {Trait,  médic,  de  la  périt,  tub,,  in  Arch. 
de  méd.  des  Enfants^  1902,  p.  577)  donne  trois  cas  d'enfants 
guéris  «  par  les  seuls  moyens  hygiéniques  et  médicaux  :  repos 
au  lit,  changement  d'air,  air  de  la  mer». 

Au  Congrès  de  Biarritz  (avril  1903),  Ch.  Leroux  signale  la 
guérison  définitive  et  complète  d'une  fillette  atteinte  de  péri- 
tonite tuberculeuse  grave.  «  11  n'est  pas  douteux,  dit-il,  que 
l'amélioration  est  devenue  manifeste  à  partir  du  moment  où 
l'enfant  a  été  soumise  à  la  cure  marine.  »  Depuis  a  paru 
la  thèse  de  A.  Martin  (  Valeur  comparée  du  trait,  médic.  et  du 
trait,  chirurg.  de  la  péritonite  tub.  chez  T enfant.  —  Résultats 
de  la  cure  marine,  A.Michalon,  édit.,  Paris,  7  mai  1904),  basée 
sur  cinq  observations  de  cure  marine  et  recueillies  dans  les 
services  de  A.  Méry  et  de  Ménard  (de  Berck).  A.  Martin  non 
seulement  conclut  en  faveur  de  la  cure  marine,  mais  de  plus 
en  élargit  les  indications. 

Pour  ma  part,  je  trouve  dans  mes  notes  les  observations 
suivantes,  offrant  ceci  de  particulier  que  les  malades  ont  été 
soumis  à  la  cure  marine  non  point  au  cours  de  la  convales- 
cence de  la  péritonite  tuberculeuse,  mais  en  pleine  évolution 
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de  la  maladie,  parfois  même  dès  son  début.  A  ce  point  de  vue, 
elles  sont  donc  démonstratives. 


II 

Observation  l.  — Péritonite  chronique  fibro-caséusc  apyrétique,  —  Durée  du 
séjour  :  deux  ans,  —  Augmentation  de  poids  :  40  kilogrammes.  —  Guérison 
remonte  à  six  uns, 

L....  Marguerite,  7  ans,  entrée  au  sanatorium  le  19  avril  1896. 

1896.  —  Certificat  d'admission  :  Je,  soussigné,  docteur  en  médecine, 
ancien  chef  de  clinique,  certifie  avoir  examiné  Marguerite,  qui  présente 
tous  les  signes  de  péritonite  chronique  (tuberculeuse)  au  début.  —  Je 
conseille  vivement  à  la  famille  de  conduire  cette  enfant  au  sanatorium 
d'Arcachon.  En  foi  de  quoi  j'ai  délivré  le  présent  certificat. 

30  avril  1896.  —  Antécédents  inconnus,  enfant  pâle,  blonde,  maigre. 
Double  chapelet  ganglionnaire  cervical  et  des  sous-maxillaires  plus  parti- 
culièrement. Adénite  inguinale  droite  bien  mai^uée.  Thorax  très  maigre, 
ventre  volumineux,  saillant;  circulation  veineuse  sous-cutanée  très 
apparente.  Nombril  légèrement  hernie;  empâtement  manifeste  à  la  par- 
tie moyenne  du  ventre  à  droite  et  contre  la  région  ombilicale.  C<ette 
zone,  qui  aurait  été  très  douloui*euse  spontanément,  léserait  encore  par- 
fois, au  dire  de  la  malade,  bien  que  la  palpation  prolongée  ne  détermine 
à  cette  heure  aucune  douleur.  A  la  percussion,  matité  absolue  qui  permet 
de  délimiter  le  gâteau  péritonéal.  Aucune  trace  de  liquide  perceptible. 
Foie  et  rate  normaux.  Sonorité  des  deux  sommets  parfaite.  U  en  est  de 
môme  du  murmure  respiratoire.  Membres  inférieurs  grêles  et  maigres. 
Peau  sèche.  Péritonite  chronique  tuberculeuse.  Repos,  aération,  topiques 
locaux . 

10  juin.  —  L'ingestion  des  aliments  provoque  de  vives  douleurs.  Ventre 
augmenté  de  volume,  ballonné;  on  perçoit  distinctement  à  droite  de 
l'ombilic  un  large  gâteau  péritonéal.  Alternatives  de  diarrhée  et  de  consti- 
pation ;  l'enfant  qui  reste  pâle  et  chétive  a  eu  quelques  épistaxis  dans  les 
premiers  temps  de  son  séjour. 

A  immobiliser  sinon  complètement,  du  moins  pendant  la  plus  grande 
partie  delà  journée.  Alimentation  :  2  litres  de  lait;  4  œufs  ;  100  grammes 
de  viande  de  mouton  crue  râpée.  Pas  de  bains  de  mer. 

4  juillet. — Alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation  moins  fréquentes. 
Ventre  toujours  sensible  avec  circulation  veineuse  superficielle  très 
marquée.  Continuer  la  viande  râpée  ;  toutes  les  heures  donner  un  bol  de 
lait  stérilisé.  Suppression  de  toute  marche;  la  malade  à  la  plage  tous  les 
jours  et  toute  la  journée. 

25  juillet.  —  Amélioration.  Mine  meilleure, douleurs  beaucoup  moindres, 
diarrhée  rare,  ventre  diminué,  plus  souple  à  la  palpation.  On  trouve 
toujours  adroite  de  l'ombilic  le  gâteau  péritonéal  précédemment  signalé, 
mais  amoindri. 

Trois  litres  de  lait  par  jour;  œufs,  viande  crue. 

10  septembre.  —  Ventre  encore  diminué  de  volume,  lympanisme  dis- 
paru. Les  fonctions  intestinales  se  sont  régularisées.  La  palpation  du 
ventre  dénote  une  souplesse  presque  normale,  avec  gâteau  péritonéal 
indolore  même  à  la  pression  forte  et  diminué  de  moitié  dans  son  épais- 
seui^  et  dans  son  étendue.  Réseau  veineux  sous-cutané  presque  effacé.  En 
somme,  amélioration  des   plus  manifestes.  Continuer  le  même  régime 
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alimentaire  avec  repos  absolu  et  séjour  à  la  plage  tant  que  le  temps  le 
permettra. 

31  octobre.  —  Amélioration  persistante.  Continuer  Timmobilité. 

Ajouter  à  la  nourriture  :  poisson  et  blanc  de  poulet  une  fois  par  semaine. 

3  décembre.  —  L'amélioration  ne  se  dément  pas.  Poulet  deux  fois  par 
semaine  ;  au  repas  de  midi,  une  rondelle  de  pain  grillé. 

9  janvier  1897.  —  Enfant  engraissée,  mine  excellente.  Augmentation 
de  5  kilogrammes.  —  Ventre  souple,  indolore  à  la  pression  même  inten- 
sive. C'est  à  peine  si  Ton  perçoit  quelques  rénitences  dans  la  région 
ombilicale  droite,  où  siégeait  l'infiltration  tuberculeuse  du  péritoine. 
L'enfant  peut  être  considérée  comme  guérie.  Mais,  pendant  un  an  encore, 
les  précautions  alimentaires  les  plus  grandes  devront  être  prises,  tant  au 
point  de  vue  de  la  qualité  que  de  la  quantité.  L'enfant  supporte  très 
bien  l'huile  de  foie  de  morue  et  en  prend  deux  cuillerées  par  jour. 
Depuis  un  mois,  les  fonctions  intestinales  se  sont  régularisées  quotidien- 
nement. 

Ajouter  à  l'alimentation  des  purées  de  pommes  de  teiTe  et  de  lentilles, 
mais  il  est  indispensable  que  ces  purées  soient  faites  avec  le  plus  grand  soin. 

2  mars.  —  L'enfant  perd  l''8,460  pendant  le  mois  de  février  par 
suite  de  légers  troubles  de  dyspepsie  intestinale.  Les  purées  prescrites 
ont  été  bientôt  supprimées,  parce  que  mal  tolérées  et  l'alimentation  primi- 
tive reprise  :  lait,  œufs,  viande  crue.  Le  ventre  reste  souple,  indolore. 

29  mars.  —  Couper  les  cheveux  à  raison  de  fréquents  maux  de  tête. 
L'enfant  pourra  marcher  pour  aller  à  la  plage,  mais  devra  tranquillement 
rester  assise  au  bord  de  la  mer. 

15  mai.  —  Excellent  état,  volume  du  ventre  normal.  La  palpation  ne 
provoque  plus  aucune  douleur,  les  muscles  abdominaux  ne  sont  plus  en 
état  de  défense.  Pas  d'empâtement  perceptible.  Adénites  sous-maxillaires 
et  inguinales  résorbées.  Continuer  la  même  alimentation. 

2  octobre.  —  Régime  commun,  sauf  le  vin. 

15  octobre.  —  L'enfant,  soumise  au  régime  ordinaire,  sauf  le  vin  rem- 
placé par  le  lait,  digère  tout  très  bien,  même  la  salade.  Ventre  souple, 
indolore.  Circonférence  abdominale  passant  par  l'ombilic,  57  centi- 
mètres. 

20  juin  1898.  —  Rien  de  nouveau,  l'enfant  est  en  bon  état;  le  ventre 
reste  très  souple.  Légère  poussée  de  mammite  physiologique.  A  baigner. 
12  juillet.  —  Légère  diarrhée,  suite  d'ingestion  de  fruits  crus. 

16  septembre.  —  L'enfant  va  très  bien,  dort,  mange  comme  les  autres. 
En  somme  résultat  des  plus  heureux  et  qui  doit  être  considéré  comme 
définitif. 

A  pris  trente-trois  bains  de  mer  en  1898.  Sortie  le  l»"^  octobre  1898. 


Pesées. 


1896- 


kil. 


1897 


1886 


ÎO  avril 17  2Î0 

31  mai 18  540 

31  juillet 18  440 

31  août 19  500 

80  septembre .  30  860 

81  octobre....  21  160 
80  novembre..  22  000 
31  décembre..  22  700 
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kil. 

kiL 

!•' janvier^. . . 

22.700 

1"  Janvier.... 

25.140 

1«  février 

24,460 

1"  février.... 

26.880 

l«'  mars 

23.000 

l«r  mars 

27,120 

31  mars 

23.240 

1"  avril 

27,320 

80  avril 

23.640 

Hi^mai 

27.880 

31  mal 

25.520 

1"  Juin 

27,760 

18  juillet 

28,520 

1«  Juillet 

27,420 

18  août 

24.840 

l"août 

27.160 

18  septembre. 

24,120 

l«r  septembre. 

26.960 

30  septembre. 

25.160 

30  septembre. 

27,380 

31  décembre.. 

25.140 

Gain  Mal 

10.160 
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1896 

mètres. 

20  avrU 1,115 

ai  mai 1,13 

4\  juillet 1,14 

31  août 1,14 

30  septembre. .  1,14 

31  octobre 1,15 

30  novembre  ..  1,15 

31  décembre...  1,16 


Gain. 


0,045 
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Taiile. 
1897 

mètres. 

!•»■  janvier 1,IG 

1«>-  révrier 1,I7 

!«»■  mars 1,17 

31  mars 1,175 

30  avril 1,19 

31  mai 1,19 

18  juillet 1,21 

18  août 1,21 

18  septembre..  1,21 

30  septembre..     1,22 

31  décembre...     1,24 

Gain 0,080 

Gain  total.,.,    0«»,19 


1898 

mètres. 

1er  janvier 1,24 

1"  février 1,25 

1*' mars 1,256 

1"  avril 1,27 

!•'  mai 1,27 

l^'juin 1,285 

1"  juillet 1,285 

l'^'août 1,29 

|er  septembre..  1,30 

30  septembre..  1,305 

Gain 0,065 


En  résume  :  Pendant  deux  mois  et  demi  de  séjour  au  sanalorium 
(30  avril-4  juillet  1896),  l'enfant  ne  s'améliore  pas  malgré  le  repos,  Taéra- 
tion,  le  régime  alimentaire.  Après  ces  deux  mois  et  demi,  Tenfant  fait 
pendant  tout  Tété  quotidiennement,  puis  l'hiver  quand  le  temps  le  per- 
met, des  séjours  prolongés  sur  la  plage,  et  aussitôt  Tamélioratlfon  com- 
mence et  s'affirme. 

En  1897,  du  15  mars  au  15  octobre,  les  séjours  pélagiques  se  renou- 
vellent. On  ne  porte  plus  l'enfant,  elle  marche.  L'amélioration  se  confirme. 
En  1898,  la  cure  marine  devient  intensive,  l'enfant  prend  trente-trois 
bains  de  mer.  La  guérison  est  obtenue  et  depuis  lors  ne  s'est  pas  démentie. 

Observation  IL  —  Tuberculose  péritonéo-pulmonaire  ascitique  fébrile.  — 
Durée  de  séjour  :  sept  mois,  —  Augmentation  de  poids  :  7''»,300.  —  Gué- 
rison remonte  à  huit  ans. 

Petite  fille,  dix  ans,  père  et  mère  bien  portants  ;  quatre  frère  ou  sœurs, 
tous  bien  portants  et  plus  jeunes.  Grand-père  paternel  atteint  de  tuber- 
culose pulmonaire  non  héréditaire,  depuis  deux  ans. 

Arrive  fin  octobre  1888,  est  malade  depuis  deux  mois,  mais  depuis 
quatre  mois  au  moins  dépérit,  maigrit,  pâlit,  perd  ses  forces,  le  som- 
nïeil,  la  gaîté,  et  tousse  assez  fréquemment  d'une  petite  toux  sèche. 

État  à  l'arrivée  :  ventre  volumineux  (l'enfant  a  toujoui*s  eu  le  ventre 
fort),  la  peau  en  est  blanche,  luisante,  avec  réseau  veineux  sous-cutané 
très  apparent,  tendue,  dans  la  moitié  inférieure  jusqu'à  l'ombilic,  par  un 
épanchement  liquide,  et  au-dessus  de  l'ombilic  par  des  gaz  et  le  refoule- 
ment des  anses  intestinales.  Signes  de  l'ascite  non  douteux  :  matité, 
tiansmission  des  chocs,  déplacement  de  la  courbure  de  matité  et  de  la 
forme  du  ventre  par  les  changements  de  décubitus.  Palpation  profonde 
impossible  à  raison  de  l'épanchement.  Ni  troubles  vésicaux,  ni  constipa- 
tion. Foie  normal.  Pas  la  moindre  teinte  même  subictérique.  L'estomac 
est  refoulé  dans  la  cagethoracique.  Légère  dyspnée,  par  diminution  dans 
l'amplitude  inspiratoire  et  aussi  par  l'existence  de  lésions  pulmonaires 
(|ui  sont  :  au  sommet  droit,  en  arrière,  râles  de  bronchite  localisés  et 
permanents,  râles  sibilants  et  sous-crépi  tan  ts  fins,  abondants,  coïncidant 
avec  une  submatité  très  nette.  A  gauche,  en  arrière,  submatité  plus 
nette,  plus  profonde,  avec  souffle  et  silence  respiratoire  absolu,  dans 
toute  la  fosse  sus-épineuse.  Des  deux  côtés,  dans  toute  l'étendue  des 
deu.x  poumons,  la  respiration  est  silencieuse,  mal  entendue,  en  consé- 
quence du  défaut  mécanique  de  l'ampliation  respiratoire. 
Ilien  aux  jambes,  rien  aux  autres  orjrancs. 
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L  appélit  est  à  peu  près  nul,  les  garde-robes  assez  régulières,  les  urines 
peu  abondantes. 

Fièvre  vespérale  quotidienne,  oscillant  entre  38°,0,  38°,6  et  38°, 8,  avec 
petite  transpiration  dans  les  premières  heures  de  la  nuit.  Sommeil 
médiocre. 

Rare  expectoration,  avec  quelques  bacilles  très  peu  abondants,  mal 
développés. 

Douleui's  nulles.  L'enfant  peut  marcher  pendant  plusieurs  heures,  sans 
éprouver  la  moindre  douleur. 

1*''  janvier  1889.  —  Rien  n'arrête  la  marche  lente  et  progressive  des 
troubles  péritonéaux  ;  Tépanchement  augmente  de  jour  en  jour,  et 
cependant  il  y  a,  par  certains  côtés,  des  signes  non  douteux  d'améliora- 
tion. La  toux  a  cessé,  le  sommeil  est  meilleur,  la  lièvre,  combattue  par  de 
petites  doses  de  bromhydrate  de  quinine,  cède  manifestement.  La 
bronchite  du  sommet  droit  est  très  atténuée  ;  les  rdles  sibilants  n'existent 
plus  et  les  râles  sous-crépitants  diminuent. 

24  février.  —  L'épanchement  asci tique  remplit  tout  l'abdomen,  qui  est 
fortement  distendu  et  donne  à  cette  pauvi^e  enfant,  quand  elle  marche, 
l'aspect  et  Tallure  d'une  femme  enceinte.  Mesure  de  l'abdomen  en  circon- 
férence, inconnue.  Le  réseau  veineux  sous-cutané  abdominal  est  très 
développé,  gorgé.  Le  foie  confond  sa  matité  avec  celle  du  liquide  i;l 
remonte  jusqu'au  niveau  du  mamelon  droit.  La  respiration  est  plus 
difficile,  la  fièvre  rallumée.  Les  fonctions  intestinales  se  font  encore  assez 
régulièrement.  Nulle  fatigue  après  les  petits  repas  que  prend  la  malade, 
pas  de  diarrhée,  pas  de  constipation. 

Je  pratique  la  paracentèse  abdominale,  et  j'extrais  4  litres  d'un 
liquide  louche,  verdàtre.  Tout  se  passe  très  bien,  et  rien  à  signaler  ni 
pendant  l'opération,  ni  pendant  les  jours  qui  suivirent,  si  ce  n'est  que  la 
circonférence  abdominale  se  réduite  62  centimètres. 

jcr  avril.  —  A  la  suite  de  la  ponction,  Fétat  s'améliore,  la  fièvre  dispa- 
raît entièrement,  l'appétit  renaît,  l'urine  augmente. 

Au  bout  de  trois  semaines,  survient  un  léger  embarras  gastrique  avec 
fièvre  qui  dure  huit  jours.  Depuis,  l'amélioration  ne  s'est  pas  démentie,  se 
traduisant  par:  appétit  satisfaisant,  retour  des  forces,  du  sommeil,  dis- 
parition complète  de  la  fièvre. 

•29  mai.  —  Le  liquide  ne  s'est  pas  reproduit,  et,  depuis  la  ponction,  la 
circonféregce  adominale  varie  entre  57  et  59  centimètres,  jamais  plus 
(variations  résultant  surtout  de  la  plus  ou  moins  grande  quantité  de  gaz 
intestinaux).  Le  foie,  qu'après  la  ponction  on  pouvait  trouver  un  peu 
gros,  par  congestion  passive  probablement,  a  repris  son  volume 
normal. 

A  la  palpation,  on  constate,  et  ce  depuis  l'évacuation  du  liquide,  un 
empâtement  en  plaque,  très  exactement  placé  dans  le  flanc  gauche  et 
remontant  jusqu'à  l'ombilic,  la  fosse  iliaque  restant  libre.  Cette  plaque 
est  assez  dure,  donne  aux  doigts  la  sensation  très  nette  d'empâtement 
rénitent,  correspond  à  une  matité  très  nette  et  très  circonscrite,  ne 
variant  point  sous  l'influence  des  changements  d'attitude,  n'adhère  pas 
à  la  peau.  Les  limites  profondes  n'en  sont  point  très  précises.  La  ligne 
blanche  sous-ombilicale  est  élargie  ;    la  sonorité  du  flanc  droit  exagérée. 

L'état  des  voies  respiratoires  est  des  plus  satisfaisants  :  au  sommet 
droit,  il  ne  parait  plus  rien  exister.  Au  sommet  gauche,  en  arrière,  il  y  a 
toujoui-s  un  affaiblissement  sensible  du  murmure  respiratoire,  mais  sans 
bruits  anormaux. 

Notez  que  pendant  toute  la  durée  de  son  séjour  la  malade  est  resiée   à 
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peine  quelques  jours  sans  sortir  :  à  l'époque  de  son  embarras  gastrique 
(neuf  jours)  et  pendant  trois  jours  après  l'opération.  La  cure  d'air  n'a  pas 
été  cessée  un  seul  jour,  sauf  les  nuits  par  résistance  familiale. 

La  malade  habitait  en  forêt  ;  mais,  après  la  ponction,  pendant  les  deux 
derniers  mois  de  son  séjour,  elle  fit  de  longues  stations  pélagiques 
quotidiennes  avec  fréquentes  cures  en  bateau.  Le  poids  au  départ  est  de 
28^K,300,  ce  qui  constitue  un  bénéfice  très  sensible,  car,  à  l'arrivée,  la 
malade  pesait  23  kilogrammes,  dont  il  faut  défalquer  les  4  litres  retirés 
par  la  ponction.  De  telle  sorte  que  le  bénéfice  est  la  différence  de 
21  kilogrammes  à  28''«,390,  soit  7»^»,300. 

Sur  mes  conseils,  la  malade  est  allée  faire  une  cure  à  Salies-de-Béarn 
pendant  le  mois  de  juin.  «  Elle  en  est  partie  en  parfait  état  de  santé  », 
m'écrivait  le  médecin  qui  l'a  soignée  et,  en  août  1889,  son  médecin 
traitant  «  manifestait  son  étonnement  et  trouvait  merveilleux  le  résultat 
obtenu  ;  l'abdomen  avait  encore  diminué  de  13  centimètres,  ne  mesurant 
plus  que  49  de  circonférence.  » 

Huit  ans  après  la  guérison  ne  s'était  pas  démentie. 

Observation  lll.  —  Fièvre  typhoïde  (?)  à  rechute.  —  Entéro-colite  rebelle, 
—  Poussées  congestives  pleuro-pulmonaires  de  la  base  puis  du  sommet  droit. 
Tuberculose  péritonéale.  —  Cachexie,  —  Durée  du  séjour^  un  an. —  Augmen- 
tation de  poids  dans  les  huit  derniers  mois  :  4  4  kilogrammes,  —  Guérison 
depuis  dix  ans. 

Jeune  fille,  treize  ans  et  demi.  Contracte  une  fièvre  typhoïde  au  début 
du  mois  de  septembre  1895,  en  Suisse. 

Elle  fut  ramenée  à  Paris  au  bout  de  quelques  jours. 

«  Je  la  revis  seulement  à  mon  retour  des  vacances,  le  8  octobre.  On  me 
la  donnait  comme  guérie.  Dès  ma  première  visite,  je  constatai  qu'il  n'en 
était  rien.  Le  soir,  la  fièvre  reprenait,  et  elle  faisait  une  rechute  qui 
dura  une  quinzaine  de  jours,  rechute  caractérisée  par  des  troubles 
abdominaux  très  accusés  :  dilatation  de  l'estomac  avec  vomissements 
quotidiens  (glaires,  bile,  aliments),  anorexie  complète,  diarrhée  fétide; 
foie  très  gros,  descendant  presque  jusqu'à  l'ombilic. 

«  Dès  que  la  fièvre  tombe,  comme  les  vomissements  persistaient,  je 
mis  la  malade  au  jambon,  et,  en  vingt-quatre  heures,  les  vomissements 
cessaient.  » 

Mais,  depuis  le  1"  novembre  jusqu'au  10  décembre,.  M"«  X... 
eut  des  retours  de  fièvre,  durant  un  à  deux  jours,  toujours  accompagnés 
de  troubles  gastriques  ou  intestinaux,  avec  dilatation  de  l'estomac  et 
augmentation  du  volume  du  foie,  qui  d'ailleurs,  depuis  le  8  octobre 
jusqu^au  !•'  mars  1896  (jour  de  l'arrivée  à  Arcachon),  est  toujours  resté 
trop  gros,  de  deux  à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  des  côtes.  En  même 
temps  crise  passagère  de  dilatation  du  cœur,  et  dilatation  de  la  pupille 
gauche  (qui  persiste  encore  en  mars  1896). 

Du  10  au  31  décembre,  amélioration  progressive,  retour  de  l'appétit, 
selles  bonnes. 

Le  31  décembre  1895,  le  10  et  le  22  janvier  1896,  nouveaux  accès  fébriles  ; 
à  ce  dernier  accès,  première  constatation  de  désordres  pulmonaires. 
Congestion  à  la  base  droite,  à  type  pleuré  tique  :  matité  absolue,  souffle 
voilé,  absence  de  vibrations  thoraciques,  égophonie  légère.  Une  ponction 
•exploratrice  montre  qu'il  n'y  a  que  de  la  congestion. 

La  fièvre,  après  une  durée  de  cinq  à  six  jours,  tombe,  et  peu  à  peu  les 
signes  de  la  base  s'atténuent,  sans  que  jamais  le  retour  de  la  sonorité  fût 
parfait. 
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Préoccupé  de  cet  état,  et  surtout  du  foie  toujours  gros,  malgré  Tusage 
d'un  emplâtre  de  Vigo,  de  l'iodure,  des  alcalins,  etc.,  le  médecin  traitant 
montre  l'enfant  au  regretté  Hanot.  Après  avoir  écarté  l'idée  d'abci's  du 
foie,  rejeté  l'influence  directe  de  la  lièvre  typhoïde,  il  admit  une  altéra- 
tion du  foie  :  congestion  due  à  des  intoxications  stomacales  ou  intesti- 
nales d'ordre  banal  (coli-bacille),  et  soumit  la  malade  à  un  régime  encore 
plus  sévère  que  celui  indiqué  jusqu'alors. 

Le  4  février,  nouvelle  crise  fébrile.  Le  9,  nouveau  point  suspect  dans  la 
poitrine  à  droite,  mais  cette  fois-ci,  non  plus  à  la  base,  mais  au  sommet, 
traduit  par  une  légère  diminution  de  sonorité  et  du  murmure  respira- 
toire. 

Le  11,  la  submatité  très  nette,  plus  étendue,  coïncide  avec  de  la  respi- 
ration soufflante,  de  la  résonance  de  la  voix.  Le  départ  pour  le  midi  est 
conseillé  dans  le  plus  bref  délai. 

Du  11  au  19,  ce  dernier  jour  avait  été  fixé  pour  le  départ  ;  les  signes 
de  congestion  du  sommet  droit  grandissent.  La  toux,  ayant  débuté  le 
22  janvier,  devient  plus  fréquente,  tout  en  restant  sèche.  L'enfant  maigrit 
à  vue  d'œil,  se  plaint  de  douleurs  vives  dans  le  ventre,  distendu  et 
parsemé  d'une  circulation  veineuse  apparente,  très  sensible  sur  le  trajet 
des  côlons,  au  pourtour  de  l'ombilic,  avec  empâtement  manifeste  en  ce 
point. 

Le  17  et  surtout  le  18,  retour  de  la  diarrhée  et  des  vomissements.  Et,  ce 
dernier  jour,  hémoptysie  légère. 

Le  20,  l'enfant  est  vue  en  consultation  par  un  médecin  des  hôpitaux, 
spécialisé  à  la  clinique  infantile,  qui  constate: 

1*»  De  la  submatité  de  la  base  droite  ; 

2°  De  la  matité  du  sommet  droit  en  avant  et  en  arrière,  avec  respira- 
tion soufflante  ; 

3°  Expectoration  de  quelques  crachats,  l'un  sanglant,  les  autres  puru- 
lents; 

4»  Un  ballonnement  notable  du  ventre,  avec  empâtement  diffus,  dou- 
loureux, gargouillement  intestinal;  diarrhée  assez  abondante,  fétide;  foie 
gras,  descendant  à  l'ombilic  ; 

5<>  Émaciaiion  très  notable. 

Il  conclut,  avec  le  médecin  traitant,  à  une  évolution  de  tuberculose 
pleuro-pulmonaire  et  péritonéale,  consécutive  à  une  fièvre  typhoïde  à 
rechute. 

-  5  mars.  —  Depuis  le  20  février,  il  s'est  produit  peu  à  peu  une  amélio- 
ration notable.  La  diarrhée  a  peu  à  peu  diminué,  et,  de  lientérique  qu'elle 
était,  est  devenue  diarrhée  simple.  Actuellement  les  selles  sont  molles. 
L'enfant,  de  1  demi-litre  de  lait,  est  arrivée  à  près  de  2  litres  (lait 
stérilisé). 

Le  ventre  a  perdu  son  ballonnement  tout  en  restant  sensible  et  empalé 
dans  la  région  péri-ombilicale  et  en  conservant  un  riche  réseau  veineux 
sous-cutané.  Le  foie  est  revenu  presque  normal. 

Submatité  très  nette  sous  la  clavicule  droite.  Matité  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  et  le  haut  de  la  sous-épineuse;  submatité  de  la  base  droite. 
Respiration  nulle,  un  peu  soufflante  au  sommet,  parfois  quelques  cra- 
quemenU  humides. 

Quelques  ganglions  cervicaux  postérieurs. 

L'amaigrissement  est  excessif. 

Pas  de  fièvre.  Pas  de  sueurs  nocturnes. 

Moral  déprimé. 

Tel  est  l'état  de  la  petite  malade  à  son  arrivée. 
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Amenée  ici  pour  une  saison  de  deux  ou  trois  mois,  elle  a  fait,  sur  mon 
conseil,  un  séjour  d'un  an  dans  une  villa  au  bord  de  la  mer. 

Dès  l'arrivée,  toute  médication  supprimée,  la  cure  d'air  et  de  repos  fut 
commencée.  La  cure  de  repos  absolu,  pratiquée  le  plus  souvent  surJa 
plage,  a  duré  exactement  cinq  mois. 

Le  régime  alimentaire,  très  strictement  surveillé,  dès  le  début,  [et  très 
progressivement  augmenté,  s'est  longtemps  borné  au  lait  stérilisé,  aux 
<ï?ufs  sous  toutes  les  formes,  aux  viandes  blanches  grillées  ou  rôties,  à  la 
viande  de  mouton  crue,  râpée,  aux  purées  de  féculents,  aux  poissons 
frais,  bouillis,  à  la  cervelle,  au  ris  de  veau. 

Au  départ  (mars  1807),  toutes  les  fonctions  sont  régulières.  Les  manifes- 
tations encore  durables  sont  celles  d'une  entérite  glaireuse,  parfois  san- 
guinolente. 

Toute  trace  de  lésion  pulmonaire  a  depuis  longtemps  disparu.  Le 
ventre,  restant  gros,  a  repris  sa  souplesse  normale  ;  le  gâteau  péritonéal 
s'est  fondu. 

L'enfant  n'a  pu  être  pesée  que  le  23  juin,  après  avoir  déjà  repris 
beaucoup  d'enbompoint.  Voici  ses  pesées  successives: 

23  Juin  1896 23  kilogrammes. 

11  novembre  1896 33^^^,700 

25  décembre  1896... 37kff,500 

25  février  1896 37kg,5&0 

Soit  un  bénéfice,  en  8  mois,  de  14kg,500. 

La  guérison  dure  depuis  lors. 

Obhervation  IV.  —  Péritonite  tuberculeuse  fébrile  chez  un  héréditaire 
alcoolo-syphilitique.  Forme  fibro-caséeuse  sans  ascite.  Durée  du  séjour, 
un  an.  Cure  sur  mer  commencée  un  mois  et  demi  après  l'arrivée  (soit  du 
f''  juillet  1898  au  27  octobre).  Nombre  des  sorties  en  mer  :  54;  —  heurvs 
totales  :  100  heures.  —  Augmentation  de  poids  dans  les  cinq  premiers 
mois,  0  kilogrammes  —  Guérison  se  maintient  depuis  cinq  ans. 

Observation  V.  —  Pleurésie  avec  épanchemertt  de  nature  suspecte. 
Deux  ponctions.  Réapparition  de  l'épanchement  qui  se  résorbe  en  cure 
marine.  Cessation  de  la  fièvre,  retour  des  forces,  cure  sur  mer  intensive. 
Durée  du  séjour,  cinq  mois.  Augmentation  de  poids  :  8  kilogrammes.  — 
Deux  mois  après  le  départ,  apparition,  sans  cause  appréciable,  d'un 
épanchement  asci tique  qui  se  résorbe  au  bord  de  la  mer.  Guérison 
remonte  à  six  mois. 


III 


L'étude  détaillée  des  observations  qui  précèdent  serait  du 
plus  haut  intérêt.  Les  nombreux  renseignements  quon  y 
trouve  pourront  ôtre  utilisés,  nous  l'espérons,  par  ceux  que 
la  question  interesse.  Succinctement,  nous  en  pouvons  déduire 
quelques  conclusions  démonstratives. 

RclcMions  d'abord  l'histoire  du  jeune  homme  qui  fait  l'objet 
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de  la  dernière  observation.  Nous  voyons  une  pleurésie  grave, 
ayant  nécessité,  en  ville,  deux  ponctions,  avec  état  général 
mauvais,  fièvre  vive,  guérie  au  bord  de  la  mer,  par  une  cure 
marine  intensive.  Après  le  départ  survient  une  ascite,  sponta- 
nément résorbée.  Avec  un  nouveau  séjour  à  la  mer,  et  seconde 
cure  de  bateau,  pleurésie  et  ascite  ne  se  renouvellent  pas. 
C'est  une  fois  de  plus  la  confirmation  de  ce  que  je  disais  en 
terminant  mon  rapport  au  Congrès  de  Biarritz  :  «  La  cure 
marine,  loin  de  favoriser  la  généralisation  de  la  tuberculose, 
tend  à  l'atténuer  et  à  la  guérir.  » 

Mes  autres  observations  sont  plus  directement  probantes  de 
Tefticacité  du  traitement  marin.  Elles  se  rapportent  à  des 
formes  graves  de  péritonite  tuberculeuse,  traitées  à  la  mer, 
non  point  pendant  la  convalescence,  mais  dès  le  début  ou  en 
pleine  période  évolutive.  Trois  sur  quatre  étaient  fébriles,  et 
toutes  trois  compliquées  d'accidents  pulmonaires  ou  pleuraux. 
Deux  s  accompagnaient  de  phénomènes  sérieux,  môme  inquié- 
tants, d'entéro-colite. 

Les  quatre  enfants  sont  guéris.  Leur  guérison  se  maintient 
depuis  dix  ans,  huit  ans,  huit  ans  et  six  ans. 

Il  convient  d'ajouter,  —  ce  sur  quoi  je  ne  cesse  d'insister 
dans  tous  mes  travf.ux,  —  que  ces  malades  ont  été  soumis  à  la 
technique  rigoureuse  de  la  cure  d'air,  de  repos  et  d'alimenta- 
tion surveillée.  C'est  là  une  condition  expresse  du  succès.  Sans 
cette  technique  de  tous  les  instants,  la  cure  marine  aussi  bien 
que  la  cure  d'altitude,  qu'il  s'agisse  de  tuberculose  pulmo- 
naire ou  de  péritonite  tuberculeuse,  reste  lettre  morte.  Les 
erreurs  de  technique  peuvent  entraîner  et  entraînent  des  acci- 
dents graves  que,  tout  de  suite,  on  attribue  au  climat. 

Voilà  donc  cinq  cas  de  péritonite  tuberculeuse  grave  guéris, 
et  depuis  longtemps,  par  la  cure  marine  pratiquée  dans  un 
climat  marin  atténué.  Est-ce  k  dire  que  les  districts  littoraux 
tributaires  d'un  climat  marin  plus  vif,  plus  exposé  à  l'action 
des  vents,  aux  bruits  de  la  mer,  etc.,  soient  impropres  à  guérir 
ia  péritonite  tuberculeuse?  Je  ne  sais.  Toutefois,  dans  les  dix 
cas  relevés  par  A.  Martin,  à  l'hôpital  maritime  de  Berck,  se 
trouvent  neuf  guérisons,  le  dixième  cas  ne  devant  pas  entrer 
en  ligne  de  compte,  l'enfant  qui  en  fait  l'objet  ayant  été  repris 
par  sa  famille  après  un  seul  mois  de  séjour. 

Aujourd'hui  les  faits  de  Comby,  deCh.  Leroux,  de  A.  Martin 
et  les  miens  semblent  devoir  légitimer  ces  conclusions  : 
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1*  La  cure  marine,  —  tout  au  moins  en  climat  atténué,  —  est 
efficace  dans  la  péritonite  tuberculeuse  chronique.  Elle  doit 
être  appliquée  dès  le  début.  Elle  doit  être  Tobjet  d'une 
technique  rigoureuse  ; 

2"  Elle  n  est  contre-indiquée  ni  dans  les  formes  fébriles,  ni 
dans  les  formes  compliquées  de  localisations  pulmonaires, 
pleurales  ou  d'accidents  intestinaux. 

Discussion  de  la  Communication  de  M.  le  D^  Lalesqub. 

M.  i.B  Dr  d'Espirb.  —  Les  faits  cités  par  M.  Lalesque  de  guérisoD  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse  parla  cure  marine  coïncident  avec  les  expériences  que  nous 
avons  faites  k  l'asile  Dollfus.  Sur  7  cas  reçus  à  Cannes,  3  ont  guéri,  3  ont  été 
améliorés  et  1  est  mort  de  perforation.  Nous  avons  indiqué  dans  notre  rap- 
port {Arch,  de  méd.  des  Enfants^  déc.  1904)  que  la  péritonite  tuberculeuse  eetau 
fond,  comme  les  autres  tuberculoses  cliirurgicales,  justiciable  du  traitement 
marin. 

M.  LB  Dr  Camino  fait  observer  à  M.  Lalesque  que  tous  les  cas  de  péritonite 
tuberculeuse  très  caractérisés  anatomiquement,  envoyés  à  Hendaye  au  nombre 
de  10,  se  sont  aggravés.  Au  contraire  plus  de  20  cas  diagnostiqués  à  Paris 
comme  péritonites  tuberculeuses,  mais  peu  caractérisés  anatomiquement,  ont 
guéri  sans  incident. 
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PHLÉBITE  PURULENTE  DE  LA  PAUPIÈRE,  DE  L'ORBITE 
ET  DU  SINUS  CAVERNEUX 

PROBABLEMENT     CONSÉCUTIVE     A     UNE     BRONCHO-PNEUMONIE 
AVEC   PLEURÉSIE   ET   PÉRICARDITE.  —   MORT. 

Par  les  D" 
A.  ROCHON-DUVIGNEAUD,  R.  ONFRAT. 

Ophtalmologiste  des  Enfants-Mnlades.  Assistant  du  Service. 


Le  mardi,  24  janvier,  on  transporte  à  la  consultation  ophtalmolo«,Mque 
del'hôpitaldes  enfants  une  fillette  de  huit  ans,  gravement  malade.  L'enfant, 
portée  sur  les  bras  d'un  parent,  est  dans  un  état  de  prostration  profonde 
avec  fièvre  et  pâleur  du  visage.  Elle  a  un  peu  de  raideur  de  la  nuque  et 
un  trismus  prononcé.  La  température  esta  40*», 8.  DanslapAleur  de  la  face, 
la  coloration  rouge  livide  de  la  paupière  supérieure  droite  attire  immé- 
diatement Tattention;  cette  paupière  est  abaissée,  étendue  en  voile  recli- 
ligne  du  sourcil  aux  cils.  L'aspect  est  analogue  à  celui  de  la  conjonctivite 
blennorragique,  sauf  l'absence  de  toute  sécrétion.  En  soulevant  cette 
paupière,  qui  n'est  que  médiocrement  rigide,  on  aperçoit  une  cornée 
saine,  une  conjonctive  injectée,  non  chémolique  ;  le  globe  oculaire  parait 
en  très  légère  exophtalmie;  il  reste  immobile  pendant  les  mouvements 
de  l'œil  gauche,  qui  sont  normaux.  11  est  impossible  de  s'assurer  de  l'état 
de  la  vision,  car  l'enfant  répond  à  peine.  L'œil  gauche  parait  entièrement 
sain;  il  est  légèrement  photophobe,  sa  pupille  réagit. 

A  part  l'œdème  inflammatoire,  exactement  limité  à  la  paupière  supé- 
rieure droite,  il  n'existe  aucun  autre  symptôme  anatomique  appréciable 
dans  la  région  péri-oculaire.  La  peau  péri-orbi taire  est  semblable  à  celle 
du  côté  opposé  ;  il  n'y  a  pas  de  ganglion  pré-auriculaire. 

L'ensemble  symptomatique  nous  parut  à  première  vue  pouvoir  être 
expliqué  par  une  inflammation  primitive  de  la  paupière,  telle  qu'un 
orgeolet,  ayant  par  voie  veineuse  infecté  les  sinus  de  la  dure-mère  et 
déterminé  à  leur  niveau  une  thrombo-phlébite  microbienne. 

Nous  devons  rappeler  ici  que  de  tels  faits  ont  été  plusieurs  fois  signalés; 
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que  (le  petites  inflammations  palpébrales,  dans  l'immense  majorité  des 
cas  très  bénignes,  comme  l'orgeolet,  ont  quelquefois  donné  lieu  à  des 
Ihrombo-phlébites  orbitaires  et  sinusiennes  mortelles  (Voir  le  cas  de 
Fœrster  à  la  fin  de  ce  travail). 

Les  renseignements  immédiatement  fournis  par  la  mère  de  la  petile 
malade  semblèrent  confirmer  cette  opinion  ;  à  l'en  croire,  Tenfant  était 
encore  bien  portante  le  samedi  précédent,  21  janvier,  c'est-à-dire  quatre 
jours  auparavant.  Le  dimanche  22,  elle  se  plaignit  de  quelques  douleurs 
à  la  paupière  supérieure  droite,  et  la  mère  y  voyant  une  rougeur  se  dit  : 
«<  Cela  va  être  un  orgeolet,  comme  elle  en  a  déjà  eu.  »  Mais,  dans  l'après- 
midi,  l'enfant  devint  visiblement  malade;  elle  était  somnolente,  s'endor- 
mait sur  la  table  devant  laquelle  elle  était  assise.  Elle  mangea  pourtant 
encore  le  soir,  et  la  nuit  du  dimanche  au  lundi  fut  tranquille,  mais  le  len- 
demain 23  janvier,  la  paupière  est  tuméfiée  en  totalité  ;  l'enfant  a  des 
vomissements,  ne  veut  plus  manger  et  passe  sans  sommeil  la  nuit  du 
lundi  au  mardi.  Ce  mardi  24,  troisième  jour  de  la  maladie,  elle  est  portée 
à  l'hôpital  des  enfants,  vers  deux  heures  de  l'après-midi,  dans  l'état  grave 
que  nous  avons  décrit. 

Admise  salle  Bazin,  l'enfant  est  dans  un  état  de  prostration  profonde, 
avec  faciès  terreux  et  subdelirium.  On  constate  qu'elle  n'a  d'autres  con- 
tractures que  la  raideur  de  la  nuque  et  le  trismus  ;  aucune  localisation 
douloureuse  abdominale  ou  osseuse.  Aucune  lésion  pharvngo-amygda- 
lienne  ou  buccale. 

Le  fond  de  l'œil  gauche  est  normal. 

Les  urines,  les  matières  fécales  sont  émises  involontairement;  la 
dernière  selle  normale  avait  eu  lieu  la  veille.  Dans  l'après-midi,  on  ne 
peut  faire  prendre  à  l'enfant  qu'un  peu  de  lait  et  un  peu  de  tisane.  Elle 
garde  un  lavement  avec  50  centigrammes  de  bichlorhydrate  de  quinine 
donné  le  soir  ;  mais,  pendant  toute  la  nuit,  elle  a  du  délire,  des  hallucina- 
tions, de  la  carphologie. 

Le  lendemain  25  janvier,  la  température  du  matin  est  de  40», 3,  le  pouls 
à  140,  la  i*espiration  à  48;  il  y  a  moins  de  prostration  et  plus  d'excitation 
que  la  veille;  à  quatre  heures  de  l'après-midi,  la  température  monte  à 
41<*,3.  L'aspect  de  la  paupière  est  changé;  sur  le  fond  rouge  livide  trans- 
paraissent des  points  jaunâtres,  petits  abcès  en  train  de  se  collecter.  Au 
dessous  du  sourcil,  à  la  limite  du  front  et  de  la  tempe,  se  dessine  un 
réseau  rougeâtre  de  veinules  phlébitiques,  formant  cordon  résistant  sous 
le  doigt.  Une  incision  transvei'sale  de  la  paupière  faite  après  anesthésie 
locale  au  chlorure  d'éthyle  donne  issue  à  du  sang  noir  ([ui  s'arrête  vile 
et  montre  que  la  paupière  n'est  en  somme  que  peu  épaissie.  Du  liquide 
séro-sangu  in  oient  est  recueilli  avec  une  pipette  au  niveau  d'un  des  points 
jaunâtres  pour  l'examen  bactériologique. 

Dans  la  soirée,  la  petite  malade  prend  un  peu  plus  de  lait  que  la  veille, 
de  la  tisane  additionnée  de  rhum  et  un  second  lavement  de  quinine;  elle 
meurt  néanmoins  à  onze  heures  et  demie  du  soir,  le  quatrième  jour  après 
le  début  apparent  de  la  maladie. 

Lanécropsie  est  pratiquée  le  lendemain.  Le  cadavre  n'est  pas  amaigri, 
les  masses  musculaires  ont  un  volume  satisfaisant.  On  remarque-  au 
niveau  de  la  paroi  thoracique  une  circulation  veineuse  collatérale  très 
marquée. 

En  décollant  la  peau  frontale,  pour  dénuder  le  crâne,  on  ouvre  des 
veines  remplies  de  bourbillons  de  pus  et  déjà  visibles  la  veille  de  la  mort, 
ainsi  que  nous  l'avons  indiqué;  autour  de  ces  veines,  du  pus  est,  çà  et  là, 
infiltré  dans  le  tissu  conjonctif.  Après  enlèvement  delà  calotte  crânienne, 
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on  voit  que  toutes  les  veines  superdcielles  do  l'encéphale  sont  conges- 
tionnéeSf  tous  les  sinus  remplis  de  sang  noir.  A.  traveins  la  dure-mère  de 
la  gouttière  basilaire,  on  aperçoit  des  marbrures  jaunâtres  dues  à  Tintil- 
tralion  purulente  du  réseau  veineux  de  la  région.  Le  sinus  caverneux 
droit  (correspondant  à  l'œil  malade)  est  plein  de  pus  ;  l'orbite  du  môme 
côté  n'est  pas  infiltré;  par  une  dissection  attentive,  on  reconnaît  la  veine 
ophlalmi(iue  remplie  de  pus  visqueux;  elle  n'est  pas  dilatée  et  n'a  été 
évidemment  qu'une  voie  de  passage  pour  l'infection,  car  il  n'y  a  pas  de 
péripiilébite.  L'orbite  n'a  pas  participé  à  l'inflammation,  ce  qui  cadre  bien 
avec  le  degré  minime  de  Texophtalmie.  La  paralysie  des  nerfs  moteurs  du 
globe  s'explique  probablement  par  la  présence  du  pus  dans  le  sinus 
caverneux,  dont  l'infection  a  retenti  sur  les  cordons  nerveux  qui  traversent 
sa  cavité  ou  suivent  sa  paroi.  Le  sinus  caverneux  gauche  ne  renferme  pas 
de  pus  mais  du  sang  noir,  de  même  que  tous  les  autres  sinus. 

Les  centres  nerveux  sont  absolument  normaux  macroscopiquement. 

C'est  dans  le  thorax  que  nous  avons  trouvé  les  lésions  expliquant  la 
mort,  celles  des  sinus  n'y  ayant  évidemment  pu  suffire. 

Le  péricarde  est  distendu  par  une  sérosité  jaunâtre  emmagasinée  sous 
une  certaine  tension  et  jaillissant  au  coup  de  bistouri.  11  est  doublé  d'une 
(îne  couenne  fibrino-purulente,  jaunâtre  et  à  surface  chagrinée,  qui 
recouvre  aussi  tous  les  gros  vaisseaux  de  la  base  du  cœur. 

Le  muscle  cardiaque  est  d'aspect  normal,  sauf  à  la  pointe  du  cœur,  qui 
est  le  siège  d'une  infiltration  lardacée,  jaunâtre,  avec  quelques  points 
superficiels  ressemblant  à  de  petits  abcès;  l'un  de  ces  points  a  même 
subi  la  fonte  purulente,  et  il  existe  à  son  niveau  une  véritable  petite  ulcé- 
ration. 

L'endocarde  dans  toute  son  étendue  et  les  valvules  sont  absolument 
normaux. 

Les  deux  plèvres  présentent  à  un  degré  un  peu  moindre  les  mêmes 
lésions  que  le  péricarde;  elles  sont  recouvertes  d'un  exsudât  fibrino- 
purulent,  qui  crée  des  adhérences  multiples  à  la  paroi.  Ces  lésions  pré- 
dominent dans  les  culs-de-sac  pré-péricardiques ;  il  y  a  en  somme  une 
localisation  médiastinale  antérieure  prépondérante. 

Les  deux  poumons  sont  de  coloration  rouge  très  foncé;  ils  ne  crépitent 
que  très  peu  à  la  pression,  mais  les  lésions,  variées,  n'y  sont  pas  réguliè- 
rement distribuées.  Dans  chacun  des  poumons,  à  la  coupe,  on  distingue 
une  large  zone  moyenne,  intermédiaire  au  sommet  et  à  la  base  et  qui,  à 
droite,  répond  sensiblement  au  lobe  moyen  ;  elle  est  de  coloration  rouge 
vif,  résiste  à  la  pression  et  ne.crépite  plus.  Vei-s  les  sommets  et  les  bases, 
le  tissu  pulmonaire  est  rouge  sombre,  plus  friable  sous  le  doigt,  avec  çà 
et  là  quelques  zones  grisâtres.  En  cherchant  attentivement,  on  découvre 
au  sommet  droit  deux  ou  trois  petits  abcès;  on  en  découvre  également 
quelques-uns  vers  les  bords  inférieurs  ;  mais,  à  part  ces  exceptions,  il  n'y  a 
pas,  macroscopiquement,  du  moins,  de  pus  dans  les  bronches  ou  ailleurs. 
En  résumé,  il  existe  une  splénisation  massive  des  deux  poumons  avec 
seulement  quelques  foyei-s  d'hépatisation  aux  sommets  et  aux  bases  et  de 
très  rares  abcès  lobulaires. 

Les  reins  paraissent  sains  macroscopiquement,  en  observant  cependant 
que  la  substance  corticale  est  un  peu  plus  jaunâtre  qu'à  l'état  normal. 

La  rate  n'est  pas  augmentée  de  volume,  ne  renferme  pas  d'abcès, 
parait  normale. 

Le  foie  a  son  volume  normal  et  son  aspect  macroscopique  normal. 

L'estomac  et  l'intestin  n'ont  pas  été  ouverts;  leur  aspect  extérieur  est 
normal.  Le  péritoine  est  sain  ;  pas  d'appendicite. 
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Les  organes  génitaux  sont  normaux. 

Cette  nécropsie  a  été  complétée  par  des  recherches  bactériologiques  et 
histologiques. 

L'examen  direct  de  la  sérosité  sanguinolente,  recueillie  au  niveau  d'un 
des  petits  points  jaunâtres  au  moment  de  l'incision  de  la  paupière  de 
l'enfant  vivante,  a  montré  parmi  de  nombreux  globules  sanguins  quelques 
rares  cocci  disposés  en  amas  et  prenant  le  Gram.  L'ensemencement  de 
celte  sérosité  dans  le  bouillon  et  sur  gélose-ascite  est  resté  stérile. 

Le  pus  prélevé  à  l'autopsie  dans  les  petits  abcès  phlébitiques  disséminés 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  du  front  renfermait  de  nombreux 
cocci  disposés  en  amas  et  prenant  le  Gram,  mais  pas  d'autres  formes 
microbiennes.  Ensemencé  dans  le  bouillon,  ce  pus  l'a  troublé  avec  for- 
mation d'un  précipité  jaune  sale.  Sur  gélose-ascite,  il  a  donné  des  stries 
jaune  orangé  avec  colonies  rondes  régulièrement  sphériques  et  de  colo- 
ration jaune  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  orangé  au  bout  de 
quarante-huit  heures.  L'ensemencement  de  ces  cultures  sur  gélatine 
a  produit,  au  bout  de  trois  à  quatre  jours,  un  entonnoir  de  liquéfaction 
avec  dépôt  jaune  orangé. 

En  résumé,  s'il  est  difficile  d'avoir  une  opinion  ferme  sur  la  nature  des 
germes  peu  nombreux  contenus  dans  la  sérosité  sanguinolente  recueillie 
à  l'incision  de  la  paupière,  le  pus  prélevé  à  l'autopsie  dans  les  petits  abcès 
phlébitiques  du  front  contenait  du  staphylocoque  doré  à  Tétat  pur. 

Les  parties  des  viscères  examinées  histologiquement  ont  été  fixées  au 
formol  et  colorées  à  l'hématéine-éosine,  au  picro-carmin  ;  les  microbes 
ont  été  recherchés  dans  les  coupes  après  coloration  au  Gram-Weigert 

Les  coupes  de  la  pointe  du  cœur  ont  porté  un  peu  en  dehors  de  l'ulcé- 
ration du  feuillet  viscéral  du  péricarde,  mais  au  niveau  de  la  partie  du 
myocarde  infiltrée  par  la  suppuration.  Le  feuillet  viscéral  du  péricarde,  le 
tissu  graisseux  sous-péricardique  sont  infiltrés  d'énormes  amas  de  cocci; 
ces  amas  forment  une  bande  ininterrompue  dans  toute  l'étendue  de  la 
préparation,  mais  d'épaisseur  variable  suivant  le  point  considéré.  Dans 
les  endroits  où  les  amas  microbiens  sont  le  plus  considérables,  le  myocarde 
est  envahi  par  le  processus  inflammatoire;  partout  il  reste  séparé  des 
colonies  microbiennes  par  une  large  zone  d'infilti-ation  leucocytaire;  au 
delà  de  celte  zone,  sur  une  faible  largeur,  les  fibres  musculaires  sont 
fragmentées  et  ont  perdu  leur  striation  normale  ;  partout  ailleurs  myocai'de 
et  endocarde  sont  sains. 

Sur  des  coupes  du  poumon,  ayant  porté  au  niveau  d'une  zone  splénisée 
(lobe  moyen  droit),  on  voit  la  plèvre  revêtue  d'une  couenne  fibrineuse 
plus  ou  moins  stratifiée  ;  les  leucocytes  qui  occupent  les  mailles  du  réseau 
fibrineux  présentent  fréquemment  des  granulations  pigmentaires.  Dans 
le  parenchyme  pulmonaire,  l'aspect  alvéolaire  est  relativement  conservé; 
les  alvéoles  sont  dilatés  en  certains  points  et  privés  de  leur  épithéfium; 
en  d'autres  points,  ils  sont  comme  effacés  par  la  congestion  intense  des 
réseaux  capillaires,  qui,  gorgés  de  sang,  refoulent  les  parois  alvéolaires; 
en  quelques  points,  petits  amas  de  leucocytes.  Nous  n'avons  pas  recherché 
la  présence  des  microbes  à  ce  niveau. 

Sur  les  coupes  du  sommet  du  poumon  droit,  quelques  bronchioles  sont 
remplies  de  pus  ;  autour  d'elles,  le  tissu  alvéolaire  est  rempli  de  fibrine  et 
de  pus;  en  certains  points, on  trouve  de  petits  abcès,  bien  collectés,  occu- 
pant un  lobule  et  infilti-ant  le  parenchyme.  Sur  une  de  ces  coupes,  colorées 
au  Gram-Weigert,  dans  une  bronchiole  bien  reconnaissable  à  la  présence 
d'un  noyau  cartilagineux  pariétal,  on  voit  avec  de  nombreux  globules  de 
pus  des  amas  de  cocci  qui  sont  particulièrement  compacts  au  voisinage 
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des  parois.  Dans  celte  même  coupe,  les  abcès  du  parenchyme  contiennent 
de  nombreuses  colonies  de  cocci. 

Les  coupes  de  la  base  du  poumon  présentent  des  lésions  de  brbncho- 
pneumonie  analogues  à  celles  du  sommet. 

Le  périoste  de  l'apophyse  basilaire  de  l'occipital  examiné  sur  des  coupes, 
qui  comprennent  toute  son  épaisseur,  apparaît  infiltré  de  pus;  les  vais- 
seaux qu'on  y  rencontre  renferment  du  sang,  une  abondance  anormale 
de  leucocytes  et  de  la  fibrine. 

A  l'examen  histologique,  le  rein  paraît  complètement  sain  ;  partout  les 
épithéliums  sont  très  beaux.  Cependant,  sur  l'un  des  fragments  examinés, 
on  voit,  à  l'union  de  la  substance  corticale  et  de  la  médullaire,  un  point 
fortement  coloré  par  l'hématoxyline-éosine,  sur  une  largeur  de  1  à  2  mil- 
limètres. A  un  grossissement  suffisant,  il  se  montre  constitué  par  une 
infiltration  leucocytique  abondante  de  la  substance  rénale,  dont  les  épi- 
théliums sont  ici  fragmentés,  dégénérés.  Au  centre  du  nodule  inflamma- 
toire, on  constate  la  présence  de  masses  irrégulières,  fortement  colorées. 
L'objectif  à  immersion  permet  d'y  reconnaître  des  amas  compacts  decocci 
fortement  colorés  par  l'hématoxyline.  Une  colonie  microbienne  était  donc 
«n  voie  de  développement  dans  l'un  des  reins;  il  est  impossible  de  dire  si 
«lie  siégeait  ou  non  dans  un  vaisseau. 

L'examen  du  foie  a  montré  également  partout  des  cellules  hépatiques 
parfaitement  conservées.  Mais  un  grand  nombre  d'espaces  interlobulaires 
montrent  autour  des  vaisseaux  des  amas  de  lymphocytes.  Nous  n'avons 
pu  constater  ni  vaisseaux  thromboses,  ni  amas  de  cocci.  Les  veines  sus- 
hépatiques  n'étaient  le  siège  d'aucune  inflammation  périvasculaire  ana- 
logue. 

Il  est  difficile,  dans  ce  cas,  d'établir  d'une  façon  indiscutable  la 
filiation  des  accidents,  et  cela  en  partie  par  manque  de  rensei- 
gnements sur  les  débuts  de  rafîection.  Le  médecin  de  la  famille 
nous  a  confirmé  les  dires  de  la  mère,  mais  sans  y  rien  ajouter.  Au 
moment  du  début  de  l'aftection  palpébrale,  il  trouva  fenfant  levée, 
ayant  la  paupière  rouge,  paraissant  plus  malade  que  ne  Peut  com- 
porté cette  simple  lésion...  Là  se  bornent  les  renseignements. 

D'après  l'évolution  des  symptômes  du  côté  de  Tœil  et  du  sinus,  il 
n'est  cependant  pas  probable  qu'il  s'agisse  ici  d'une  inflammation 
primitive  de  la  paupière  ayant  secondairement  infecté  le  sinus 
caverneux  et,  d'autre  part,  le  poumon  et  la  péricarde.  Pour  fixer 
les  idées  à  ce  sujet,  voici  une  observation  de  Fœrster  qui  montre 
bien  la  marche  habituelle  des  phénomènes  en  pareil  cas.  «  Un 
garçon  de  quatorze  ans  est  atteint  en  pleine  santé  d'un  léger 
gonflement  douloureux  de  la  paupière  supérieure  droite.  Le  lende- 
main, legonflement  augmente;  le  surlendemain,  la  paupière  ne  peut 
se  relever  spontanément.  Le  quatrième  jour,  l'enfant  va  à  pied 
consulter  Fœrster,  qui  trouve  dans  la  paupière  des  abcès  multiples 
siégeant  dans  les  glandes  deMeibomius.  A  part  cela,  rien  d'anormal 
aux  yeux.  Mais,  depuis  douze  heures,  il  y  a  de  la  fièvre,  et  on  constate 
les  signes  d'une  pleurésie.  Une  incision  dans  la  paupière  donne  issue 
à  du  pus  bien  lié.  Le  soir  même  ,violents  maux  de  tête  et,  en  quelques 
heures,  protrusion  de  l'œil  droit.  Lelendemain,  l'œil  gauche  devient 
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à  son  tour  exophtalnie.  Perte  de  connaissance.  Convulsions.  Mort 
le  lendemain,  le  sixième  jour  après  l'apparition  du  gonflement 
palpébral.  Pas  de  nécropsie,  mais  une  double  thrombose  des  sinus 
caverneux  n'est  pas  douteuse.  La  pleurésie  a  été  considérée  comme 
de  nature  embolique  »  (Fœrster,  in  Grxfe-Sxmisch,  l'^édit.,  1877). 

Dans  ce  cas,  en  effet,  il  est  évident  que  l'inflammation  palpébrale 
primitive  a  envahi  les  veines  orbitaires,puisle  sinus  du  même  côté, 
pour  gagner  le  sinus  opposé  et,  par  un  trajet  récurrent,  les  veines 
orbitaires  correspondantes.  En  pareil  cas,  Texophtalmie  est  double 
et  successive  ;  elle  est  de  plus  très  prononcée,  s'accompagne  d'un 
œdème  considérable  des  paupières  et  de  la  conjonctive.  Dans  notre 
observation,  rien  de  pareil  :  une  paupière  rouge,  livide,  avec  peu 
d'oedème,  pas  de  chémosis,  une  exophtalmie  à  peine  appréciable, 
rien  du  côté  opposé.  Les  phénomènes  cérébraux  étaient  réduits  au 
trismus  et  à  la  raideur  de  la  nuque;  ils  ont,  dans  l'autre  cas,  bien 
plus  d'importance. 

Nous  venons  de  supposer  que  l'infection  palpébrale  consécutive 
à  celle  des  organes  thoraciques  a  précédé  et  déterminé  la  thrombo- 
phlébite  sinusienne.  Ne  pourrait-on  admettre  au  contraire  ([ue 
l'infection  a  commencé  parle  sinus  etde  là  gagné  la  paupière  ?  Nous 
ne  le  pensons  pas.  Dans  les  phlébites  des  sinus  caverneux  consé- 
cutives à  des  lésions  faciales,  dentaires,  amygdaliennes,  etc.,  les 
phénomènescérébraux  précèdent  et  dominent  la  scène  ;rexophtalmie 
avec  chémosis  et  œdème  palpébral  est  intense  et  rapidement  bila- 
térale. Dans  notre  cas,  au  contraire,  malgré  la  phlébite  purulente 
du  réseau  veineux  palpébral,  de  la  veine  ophtalmique  et  du  sinus 
caverneux,  les  phénomènes  orbitaires  et  cérébraux  étaient  relati- 
vement minimes.  Pas  plus  les  symptômes  généraux  que  les  lésions 
locales  ne  ressemblaient  aux  manifestations  habituelles  des  throm- 
bo-phlébites  orbito-sinusiennes  classiques. 

Le  point  de  départ  de  l'infection  de  l'organisme  nous  paraît  devoir 
être  cherché  dans  le  thorax,  et  notamment  dans  le  poumon.  C'était 
là  en  effet  le  siège  des  plus  grosses  lésions.  11  parait  bien  difficile 
que  des  lésions  aussi  étendues  etaussi  graves  aient  pu  se  développer 
en  quatre  jours  sans  déterminer  des  symptômes  réactionnels 
(dyspnée,  etc..)  qui  ont  ici  fait  défaut;  il  est  plus  probable  que 
Talfection  thoracique  a  évolué  tout  d'abord  avec  une  certaine 
lenteur  et  a  gagné  du  terrain  sur  place  avant  de  déterminer  des 
embolies  microbiennes  dans  la  paupière,  le  rein,  le  foie. 

On  ne  trouve  pas  dans  une  maladie  antérieure  récente,  dans  une 
lésion  de  la  peau  ou  des  muqueuses,  la  cause  ni  le  point  de  départ 
de  l'infection  staphylococcique.  Notons  que  la  mère  de  l'enfant  est 
une  tuberculeuse  à  cavernes.  La  petite  malade  avait-elle  dans  le 
poumon  des  lésions  tuberculeuses  qui  ont  pu  servir  d'amorce  à 
l'infection?  Nous  n'en  avons  pas  trouvé  d'évidentes  ;  il  est  vrai  que 
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de  petits  foyers  eussent  pu  être  musqués  par  les  grosses  lésions  de 
la  broncho-pneumonie. 

A  côté  de  la  forme  classique  des  Ihrombo-phlébites  orbito-sinu- 
siennes  dans  lesquelles  le  point  de  départ  de  l'infection  est  près  de 
l'orbite  (face,  paupières,  etc.),  on  peut  donc  observer  une  autre 
forme,  une  forme  secondaire^  dans  laquelle  Taffection  palpébrale, 
point  de  départ  de  la  thrombo- phlébite,  a  elle-même  pour  cause  un 
embolus  microbien  parti  d'un  point  éloigné  de  l'économie.  Dans 
cette  forme,  les  symptômes  orbito-oculaires  peuvent,  notre  obser- 
vation le  prouve,  rester  au  second  plan  comme  gravité,  tout  en 
étant  ceux  qui  attirent  le  plus  vivement  l'attention. 


II 


AMYOTROPHIE   SPINALE  DIFFUSE    DES   NOUVEAU-NÉS 

Parle  D^J.  COMBT. 

On  a  pu  lire  {Arch.  de  med.  des  Enfants^  1900,  p.  360)  une 
revue  générale  sur  Tamyotrophie  familiale  des  nouveau-nés,  dans 
laquelle  sont  résumées  la  plupart  des  observations  publiées  sur 
cette  rare  et  curieuse  maladie.  C'est  à  Hoffmann  {Deut.  Arch.  f. 
JYerv.,  1893)  qu'on  doit  la  première  étude  de  cette  affection,  qu'il  a 
désignée  sous  le  nom  d'atrophie  musculaire  spinale  chronique 
familiale.  Puis  P.  Marie  en  a  donné  la  description  dans  le  Traite 
de  médecine  (1"  édit.)  :  Affection  débutant  dès  la  première 
année,  d'une  façon  subaiguë  ou  chronique  ;  atrophie  des  membres 
inférieurs,  puis  du  tronc  et  enfin  des  membres  supérieurs,  du  cou 
et  de  la  nuque.  Les  muscles  du  dos,  du  siège,  les  fléchisseurs  de  la 
cuisse  sont  les  plus  atteints.  Réflexes  tendineux  abolis,  pas  de 
contractions  fibrillaires,  réaction  de  dégénérescence  partielle  ou 
totale.  Rien  du  côté  des  nerfs  sensitifs,  des  sphincters,  des  nerfs 
crâniens.  Mort  dans  les  quatre  premières  années  de  la  vie. 

A  l'autopsie,  on  aurait  trouvé  une  atrophie  des  cellules  ganglion- 
naires des  cornes  antérieures  de  la  moelle  et  des  racines  anté- 
rieures, de  la  névrite  périphérique:  lésions  étendues  à  toute  la 
hauteur  de  la  moelle  et  symétriques.  La  symétrie  et  la  diffusion 
des  lésions  semblent  éloigner  cette  maladie  de  la  paralysie,  infantile 
vulgaire. 

La  description  d'Hoftmann  et  celle  de  P.  Marie,  qui  la  reflète, 
plaident  en  faveur  de  l'origine  spinale  de  Tamyotrophie. 

Or,  dans  un  cas  observé  par  MM.  Mya  et  E.  Luisada  {Hiv.  di 
pat.  nerv.y  1898),  l'affection  semble  rentrer  dans  la  classe  des 
amyotrophies  idiopathiques  :  fllle  de  cinq  mois,  entrée  à  l'hôpital  le 
23  mars  1895,  morte  quatre  jours  après.  Depuis  un  mois  et  demi, 
l'enfant  ne  remuait  plus  les  jambes  ni  les  bras  ;  puis  la  paralysie 
est  devenue  générale.  Thorax  enfoncé  latéralement  et  saillant  en 
avant  comme  dans  le  rachitisme.  Tête,  non  retenue  par  les  muscles 
du  cou,  tombe  de  tous  côtés.  Parents  bien  portants;  toutefois  la 
mère  aurait  eu  deux  fausses  couches  (à  deux  et  deux  mois  et  demi) 
et  un  enfant  mort  à  six  mois  de  broncho-pneumonie.  La  petite 
malade,  bien  développée,  non  rachitique,  pèse  13  livres;  embon- 
point notable,  crâne  normal.  Muscles  du  cou  mous  et  flasques, 


AMYOTROPHIB  SPINALE   DIFFUSE   DES   NOUVEAU-NÉS  545 

muscles  intercostaux,  dorsaux,  abdominaux,  muscles  des  membres 
atrophiés  sous  le  pannicule  adipeux.  Pas  de  réflexes  tendineux,  ni 
réactions  électriques;  pas  de  fièvre,  sensibilité  conservée. 
A  Tautopsie,  pas  de  lésions  nerveuses;  amyotrophie  simple. 
Dans  le  cas  d'Haushalter  {Revue  de  médecine,  10  juin  1898),  i* 
s'ag-irait  aussi  d'une  myopathie  :  fille  de  deux  ans,  ne  marchant 
pas,  ne  pouvant  se  tenir  debout,  atrophie  des  muscles  masquée  paF 
une  adipose  notable. 

Avec  le  cas  de  Sevestre  {Soc.  de  Pédiatrie,  21  février  1890), 
nous  rentrons,  il  me  semble,  dans  la  maladie  de  Hofi'mann,  dans 
l'atrophie  d'origine  spinale.  Ce  cas  est  d'ailleurs  absolument  super- 
posable  à  notre  cas  personnel  :  garçon  de  deux  mois  et  dfemi 
présentant  une  paralysie  à  peu  près  complète  des  quatre  membres 
et  une   paralysie  des  muscles  du   tronc  (intercostaux,   etc.);  le 
diaphragme  assure  presque  seul  la  fonction  respiratoire.  La  paoa- 
lysie  s'accompagne  d'atrophie  musculaire;  mais  cette  atrophie  est 
masquée  par  le  tissu  adipeux  assez  développé  chez  un  enfant  qu» 
tète  bien  et  déglutit  bien.  Prenant  entre  les  doigts  les  muscles- 
grands  pectoraux,  on  les  sent  très  minces  et  très  atrophiés.  Cri- 
faible.  Les  muscles  du  cou  maintiennent  assez  bien  la  tête.  Thoraxx 
très  déformé,  figurant  un  trapèze  sur  une  coupe  antéro-posté- 
Heure.  Aplati  en  avant  et  en  arrière  (le  plan  postérieur  étant  plus, 
large  que  l'antérieur),  il  est  affaissé  latéralement.  Cet  affaissement 
latéral  s'exagère  à  chaque  inspiration,  en  même  temps  que  le- 
sternum  est  projeté  en  avant.  Cela  tient  à  la  paralysie  des  interr^ 
costaux,  des  pectoraux,  des  dorsaux  et  à  la  prédominance  du. 
diaphragme. 

Parfois  il  y  a  des  crises  avec  gémissements,  pâleur,  faiblesse,, 
stertor  et  sueurs;  c'est  à  six  semaines  qu'elles  ont  débuté. 

Les  parents  sont  sains,  quoique  nerveux;  pas  de  syphilis  ni* 
d'alcoolisme.  Cinq  autres  enfants  :  l'aîné  (onze  ans)  et  le  second 
sont  sains;  le  troisième,  né  le  16  novembre  1893,  a  succombé  à 
trois  mois  après  avoir  présenté  des  accidents  analogues;  le  qua- 
trième est  une  fille  très  nerveuse;  le  cinquième  (22  juillet  1897),. 
très  bel  enfant  à  la  naissance  (9  livres  de  poids),  a  succombé 
comme  le  troisième  à  Tôge  de  cinq  mois. 

Le  caractère  familial  s'accuse  donc  très  nettement  dans  l'obser- 
aAtion  de  M.  Sevestre.  Chez  ce  petit  malade,  M.  Larat  a  trouvé 
une  abolition  totale  de  la  contractililé  faradique  et  la  réaction  de 
dégénérescence  comme  dans  la  paralysie  infantile  ordinaire. 

Voici  maintenant  l'observation  de  notre  malade,  que  nous  avons 
publiée  en  partie,  en  le  présentant  à  la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux (10  décembre  1904),  et  ([ue  nous  complétons  jusqu'à  la  mort 
survenue  quelques  mois  après. 
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Observation.  —  Garçon  mort  à  cinq  mois  et  demi.  —  Paralysie  diffuse  dès 
la  naissance,  —  Parents  nerveux.  —  Accès  de  suffocation  de  pluê  en  plus 
répétés.  —  Traitement  électrique  sans  efficacité  notable. 

Un  petit  garçon  de  trois  mois  m'est  présenté,  au  commencement  de 
décembre  1904,  pour  un  état  paralytique  dont  on  ignore  la  cause  et  la 
nature. 

Nourri  au  sein  par  une  bonne  nourrice,  cet  enfant  augmente  régulit'- 
roment  de  poids  (5  kilogrammes  actuellement)  et  paraît  en  bonne  santé. 
Il  est  né  à  terme,  mais  après  une  grossesse  orageuse. 

La  mère,  âgée  de  vingt  ans,  est  e.xcessivement  ner\euse,  comme  la 
grand'mère  d'ailleui*s.  Elle  a  été  sur  le  point  de  faire  une  fausse  couche 
a  sept  mois  ;  Tusage  de  la  morphine  a  permis  d'éviler  Taccident.  L'accou- 
chement s'est  fuit  à  la  campagne,  sans  difdculté,  sans  manœuvi-es  obsté- 
tricales, en  présentation  normale  de  la  tète,  après  qu  on  eût  donné  un 
peu  de  chloroforme  à  la  parturienle.  Pas  d*asphyxie  à  la  naissance. 

Le  père,  âgé  de  vingt-sept  ans,  nerveux,  a  eu  une  pleurésie  il  y  a 
deux  ans  et  tousse  habituellement  depuis  cette  époque.  Pas  de  syphilis; 
hémiplégie  à  quarante  ans  chez  la  grand'mère  paternelle. 

A  la  naissance,  Tenfant  pesait  près  de  3  kilogrammes.  Il  semblait  bien 
constitué.  Cependant  sa  grand'mère  remarqua  que  son  cri  était  faible  et 
qu'il  ne  remuait  ni  bi-as  ni  jambes.  Elle  fut  également  frappée  de  l'inertie 
des  muscles  de  la  nuque,  qui  ne  soutenaient  pas  la  tète  et  la  laissaient 
tomber  ballante  en  arrière,  quand  l'enfant  était  tenu  dans  la  position 
verticale.  Cette  paralysie  des  muscles  de  la  nuque  n'a  pas  changé 
aujourd'hui,  et  elle  a  pei*sisté  jusqu'à  la  mort.  Les  membres  supérieui-s, 
immobiles,  sont  en  pronalion;  à  part  quelques  légei*s  mouvements  des 
doigts,  la  paralysie  est  complète.  Les  membres  inférieurs  sont  également 
paralysés.  Abolition  des  réflexes  rotuliens,  abolition  de  la  réaction  électi'o- 
faradique.  Cependant  lenfant  n'est  pas  maigre,  et  Tatrophie  des  muscles 
(»st  cachée  par  le  pannicule  adipeux. 

Quand  Tenfant  est  nu  sur  les  genoux  de  sa  nourrice,  on  voit,  à  chaque 
mouvement  respiratoire,  la  base  du  thorax  se  rétrécir,  tandis  que  le  ventre 
bombe  en  avant.  Il  y  a  un  enfoncement  latéral  des  côtes  qui  rappelle  un 
peu  le  thorax  rachitique.  11  est  évident  que  les  muscles  intercostaux  sont 
paralysés,  le  diaphragme  seul  assurant,  dans  une  mesure  imparfaite,  la 
mécanique  respiratoire. 

Le  cou  reste  faible  comme  il  était  au  début;  on  entend  à  peine  l'enfant. 
La  sensibilité  est  conservée,  la  physionomie  exprime  l'intelligence.  Aucun 
trouble  sensoriel,  aucun  trouble  des  sphincters.  L'enfant  tète  bien  et 
déglutit  bien.  Il  augmente  très  régulièrement  de  poids. 

Je  prescris  des  bains  électriques  quotidiens  avec  courants  continus 
(5  miUiampères  pendant  cinq  minutes,  plus  tard  10  niilliampères  pendant 
dix  minutes).  On  ajoute  des  massages  et  frictions  stimulantes,  le  grand  air 
dont  reniant  ne  peut  pas  se  passer,  les  inhalations  d'oxygène  pour  les 
moments  de  crise. 

Le  13  janvier  1905,  je  revois  l'enfant,  qui  semble  mieux;  les  brasse 
meuvent  plus  librement,  le  thorax  est  moins  déformé,  le  ventre  moins 
saillant,  le  cou  plus  fort. 

Le  6  lévrier,  l'état  est  moins  bon,  l'enfant  a  contracté  la  grippe  ;  il  a  eu 
jusiju'à  40".  Aloi*s  sont  apparus  des  accès  d'oppression  inquiétants. 

Le  18  février,  crises  convulsives  qui  reviennent  tous  les  jours  et  s'ac- 
compagnent d'asphyxie.  Dans  l'intervalle  des  crises,  l'enfant  est  assez 
bien,  reconnaît  son  monde,  remue  même  le  bras  droit  et  la  jambe 
gauche. 
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Le  25  février,  il  succombe  dans  un  accès  de  suiTocation  à  l'&ge  de  cinq 
mois  et  demi. 

La  première  fois  que  je  vis  cet  enfant,  je  pensai  tout  d'abord  à 
!a  paralysie  obstétricale  des  nouveau-nés,  aussi  commune  que 
l'amyotrophie  spinale  est  rare  à  cet  âge.  Mais,  outre  l'absence  de 
tout  incident  obstétrical,  la  diffusion  et  la  symétrie  des  phéno- 
mènes paralytiques  plaidaient  contre  ce  diagnostic. 

Me  rappelant  alors  le  bébé  présenté  par  M.  Sevestre  et  les 
<lescriptions  des  auteurs,  je  compris  bien  vite  qu'il  s'agissait  d'une 
nmyotrophie  spinale  diffuse,  L'amyotrophie  était  évidente,  malgré 
l'embonpoint  de  l'enfant;  l'origine  spinale  s'affirmait  par  la  diffu- 
sion de  la  paralysie,  par  sa  précocité,  par  l'absence  des  réflexes  et 
des  réactions  électri(|ues,  etc. 

Les  accidents  s'étant  montrés  dès  la  naissance,  il  faut  admettre 
que  la  maladie  était  congénitale. 

Le  caractère  familial  ne  s'affirme  pas  ici,  l'enfant  étant  le  premier 
né,  le  seul  de  la  famille.  Mais  rien  ne  prouve  que,  s'il  naît  d'autres 
enfants,  ils  ne  suivront  pas  la  même  voie  que  leur  aîné. 

Le  traitement  électrique  institué  au  troisième  mois  n'a  pas  eu  de 
résultat  notable.  L'amélioration  a  été  minime.  Puis  Tenfant,  très 
éprouvé  par  une  infection  grippale,  a  succombé  à  l'asphyxie  comme 
succombent  les  malades  de  cette  catégorie. 

Ce  nouveau  cas  d'amyotrophie  spinale  diffuse  des  nouveau-nés 
vient  confirmer  la  gravité  du  pronostic  de  cette  poliomyélite  anté- 
rieure diffuse  familiale  dégagée  par  Hoffmann,  contre  laquelle, 
jusqu'à  présent,  aucun  t^^aitement  n'a  pu  aboutir. 

Cet  article  était  imprimé  quand  j'ai  été  appelé  à  observer  un 
autre  enfant  atteint  d'amyotrophie  spinale  diffuse  des  nouveau-nés. 

Le  27  juin  1905,  on  nous  apporte  à  la  consultation  de  l'hôpital 
des  Enfants-Malades  un  baby  de  cinq  mois,  nourri  au  sein  par  sa 
mère,  qui  est  jeune,  forte,  vigoureuse  et  n'a  pas  eu  d'autre  enfant, 
mais  une  fausse  couche  de  quelques  mois.  Le  père  est  également 
sain.  Accouchement  à  terme  et  normal.  L'enfant  a  une  belle  appa- 
rence, son  embonpoint  est  notable;  il  tète  régulièrement  et  digère 
bien.  La  physionomie  est  expressive,  il  a  Fair  intelligent.  Depuis 
l'âge  de  deux  mois,  les  membres  sont  à  peu  près  paralysés.  Ils 
étaient  doués  de  mouvement  h  la  naissance  et  pendant  les  pre- 
mières semaines.  Puis  on  s'est  aperçu  qu'ils  devenaient  inertes. 
La  tète  était  ballante  et  ne  pouvait  être  tenue  droite. 

Actuellement  on  constate,  outre  la  paralysie  à  peu  près  complète 
des  quatre  membres  et  des  muscles  de  la  nuque  (tête  renversée  en 
arrière  quand  on  ne  la  maintient  pas),  une  paralysie  de  plus  en 
[dus  marquée  des  muscles  intercostaux.  Les  parois  thoraciques 
restent  à  peu  près  immobiles,  et  Tabdomen  bombe  à  chaque  inspi- 
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'  ration.  Le  diaphragme  seul  assure  la  fonction  respiratoire.  Eft 
même  temps  on  voit  que  la  cage  thoracique  se  déforme  :  affaisse- 
ment latéral  des  côtes,  saillie  en  avant  du  sternum.  Sensibilité 
cutanée  conservée  partout.  Abolition  des  réflexes  tendineux.  Abo- 
lition de  la  contractilité  faradique  et  galvanique  dans  presque  tous- 
les  muscles  (examen  fait  par  M.  Larat).  Sphincters  intacts.  A  tra- 
vers le  pannicule  graisseux  sous-cutané,  on  ne  sent  pas  les  muscles, 
qui  paraissent  inertes  et  en  voie  d'atrophie.  «  Le  malade  se  com- 
porte comme  s'il  n'avait  [)as  de  fibres  musculaires  »,  dit  M.  Larat. 
Le  sort  de  cet  enfant  ne  parait  pas  devoir  être  meilleur  que  celui 
du  malade  précédent.  C'est  une  amyotrophie  spinale  diffuse  des 
premiers  mois  de  la  vie,  développée  sans  cause  appréciable  et 
suivant  une  marche  fatale. 

J'ai  revu  le  malade  le  6  juillet;  il  avait  eu  deux  jours  auparavant 
un  accès  de  suffocation.  Rien  de  changé  quant  à  la  paralysie. 

Quelques  jours  après,  étant  venu  à  Thôpital  pour  se  faire  élec- 
triser,  il  a  été  pris  d'un  accès  de  suffocation  qui  a  nécessité  son 
admission  d'urgence  à  la  crèche.  L'état  est  donc  de  plus  en  plus 
grave  et  la  mort  à  bref  délai  paraît  inévitable. 

Elle  est  morte  le  24  juillet  h  l'âge  de  0  mois. 
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LE  BABEURRE  EN  MÉDECINE  INFANTILE 

Le  babeurre,  lait  de  beurre  (Buttermilch),  est  le  petit-lait  qui 
reste  après  la  fermentation  et  le  barattage  de  la  crème.  Mais  il 
yaut  mieux  le  préparer  avec  le  lait  total,  et  voici  comment  on 
l'obtient  (1)  : 

Le  lait  frais  est  laissé  vingt-quatre  heures  dans  un  local  ayant 
«ne  température  de  18  à  20°  (une  chambre  en  hiver,  une  cave  en 
été).  Il  sera  en  vase  couvert,  propre,  qu'on  agitera  une  ou  deux  fois 
•dans  la  journée.  On  favorisera  Tacidificalion  du  lait  en  Tensemen- 
^ant  avec  une  cuillerée  de  lait  aigri  de  la  veille.  Mais  cela  n'est 
pas  indispensable.  M.  Guillemot  a  trouvé  que  la  fermentation  lac- 
tique de  ce  lait  était  due  à  un  streptocoque. 

Ensuite  on  baratte  le  lait  pour  en  retirer  le  beurre,  ce  qui 
demande  trente  à  quarante  minutes.  Il  faut  maintenant  faire  cuire 
le  babeurre  obtenu  ;  il  serait  dangereux  de  remployer  cru.  Pour 
1  litre  de  babeurre,  on  dilue  une  cuillerée  à  soupe  (10  grammes 
environ)  de  farine  de  riz,  de  blé,  de  maïs  ou  autre,  et  on  fait 
bouillir  lentement  sur  feu  doux  en  agitant  sans  cesse;  on  laisse 
monter  le  lait  trois  fois,  et  on  ajoute  alors  80  grammes  de  sucre. 

Le  babeurre  est  alors  prêt  à  être  consommé.  On  le  donne  aux 
nourrissons,  soit  à  la  cuiller,  soit  au  biberon,  en  quantités  équiva- 
lentes à  celles  qu'on  donnerait  si  Tenfant  prenait  du  lait  stérilisé  ou 
bouilli,  etc. 

Il  se  forme  quelquefois  dans  le  babeurre  des  grumeaux;  il  faut 
que  les  ouvertures  des  tétines  soient  assez  grandes  pour  les  laisser 
passer.  Pour  obtenir  des  grumeaux  assez  fms,  Jacobson  s'est  servi 
d'un  fouet  à  battre  les  crèmes]  le  babeurre  est  battu  vigoureu- 
sement avec  ce  fouet  pendant  qu'il  est  sur  le  feu. 

(I)  Jacobson,  De  Pal  i  mental  ion  des  nourrissons  avec  le  babeurre  (Arch,  de 
méd.  des  Enfants,  1903,  p.  66). 


550  REVUE    GI^NÉRALE 

Ainsi  préparé,  le  babeurre  a  des  grumeaux  fins;  il  a  un  goût 
agréable  et  une  acidité  marquée  due  à  la  fermentation  lactique  au\ 
dépens  du  sucre  de  lait. 

La  composition  de  cet  aliment,  comme  il  fallait  sV  attendre,  est 
très  pauvre  en  matières  grasses  (1/2  p.  100  environ  au  lieu  de 
3  1/2),  mais  riche  en  matières  protéiqucs  (3  1/2  p.  100  au  lieu  de 

I  1/2  à  2),  et  en  sucre  (10  p.  100  au  lieu  de  7),  sans  parler  de 
Tamidon. 

Malgré  Texcès  de  caséine  qu'il  présente,  le  babeurre  est  bien 
digéré,  à  cause  de  la  division  en  fms  grumeaux  de  cette  caséine. 
Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  les  résultats  publiés  ont  été 
excellents,  comme  va  le  montrer  un  historique  succinct  de  la 
question. 

L'emploi  alimentaire  du  lait  de  beurre,  c'est-à-dire  du  résidu  de- 
la  fabrication  du  beurre,  doit  remonter  à  la  plus  haute  antiquité. 

II  est  bien  évident  qu'avant  de  rejeter  ce  produit  on  a  dû  songer 
à  le  donner  aux  animaux  (porcs,  veaux,  etc.).  Les  habitants  des- 
campagnes et  des  régions  à  industrie  laitière  ont  également 
employé  le  babeurre  pour  leur  alimentation.  Le  D'  Decherf  nous  a 
appris  que  les  ouvriers  de  Tourcoing  et  de  Roubaix  en  faisaient  une- 
sorte  de  soupe,  qui,  vu  son  prix  de  revient  infime,  est  très  popu- 
laire. 

Mais,  si  Talimentation  animale  ou  humaine  par  le  babeurre  joue- 
depuis  longtemps  un  rôle  assez  importantdans  certaines  contrées,  il' 
faut  bien  reconnaître  que  Tusage  du  babeurre  pour  les  nourrissons 
est  de  date  récente.  Il  remonte  seulement  au  mémoire  du  Hollan- 
dais de  Jager  (1895)  et  n'a  été  même  vulgarisé  que  plus  tard,  grâce 
Il  la  traduction  allemande  parue  en  1898.  On  ne  peut  guère  prati- 
quement faire  remonter  plus  haut  l'introduction  du  babeurre  dans, 
lu  médecine  du  jeune  âge.  C'est  donc  un  produit  tout  nouveau,  une- 
acquisition  toute  récente  pour  la  médecine  infantile. 

LeD'"  Teixeira  de  Mattos  (de  Rotterdam),  bien  placé  pour  être  au- 
courant  des  recherches  de  de  Jager,  étudia  ensuite  le  babeurre  et 
fit  part  de  ses  bons  elfetsà  la  Société  des  médecins  ai/emands  (Aix- 
la-Chapelle,  1900).  Plus  tard,  il  devait  publier  sur  cette  question 
un  mémoire  des  plus  importants  [Jahrb.  f,  A7/ic/.,  janvier  1902), 
que  nous  avons  analysé  [Arch.  de  méd,  des  Enfants,  1903, 
p.  108).  Il  insiste  sur  Taugmentation  de  poids  présentée  par  les- 
enfants,  malgré  la  pauvreté  du  babeurre  en  matières  grasses.  Il 
montre  que  les  enfants  le  tolèrent  admirablement  et  qu'on  peut 
leur  en  laisser  prendre  ad  libitum.  Grâce  aux  communications  de 
Teixeira  de  Mattos,  le  babeurre  est  expérimenté  en  1901,  1902, 
dans  les  cliniques  pédiatriques  allemandes,  et  nous  voyons  les 
élèves  de  Heubner,  de  Baginsky,  publier  des  mémoires  favorables 
à  son  emploi.  C'est  ainsi  (lu'il  faut  signaler  le  mémoire  de  Salge 
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(Jahrb.  f.  Kind.,  février  1902)  et  celui  de  Caro  {Arch.  f.  Kind., 
1902),  suivis  bientôt  de  Timportant  travail  de  Baginsicy  {Revue 
d'hyg.  et  de  méd.  infantiles,  1902,  n"  5). 

Parmi  les  travaux  en  français  qui  ont  contribué  avec  le  plus  de 
succès  à  faire  connaître  le  babeurre,  il  faut  citer  le  mémoire  du 
D'  Jacobson,  publié  dans  les  Archives  (février  1903),  celui  du 
D' Arrag-a  (i6/</.,  juillet  1903),  celui  du  D'"  Cardamatis  [ibid,,  février 
1904)elenlinceuxdu  D''  Decherf(i6ic/.,  janvier  et  sept.  lOCK)).  Tous 
ces  mémoires,  parus  dans  les  A  rc/nves  de  médecine  des  Enfants^oni 
contribué  dans  une  larg-e  mesure  à  la  vulgarisation  du  babeurre, 
et,  grâce  &  leur  lecture,  on  peut  se  faire  un  jugement  très  net 
sur  la  valeur  de  ce  produit  comme  aliment  et  comme  médicament. 

Nous  devons  signaler  une  importante  thèse  de  M.  MadeiraPinto, 
soutenue  ù  Lisbonne  en  juillet  1904,  et  qui  montre  qu'en  Portugal, 
comme  dans  le  reste  de  TBurope,  le  babeurre  a  donné  d'excellents 
résultats  pour  l'alimentation  des  enfants  sains  et  malades. 

D'intéressantes  observations  d'alhrepsie  traitée  et  guérie  par  le 
babeurre  ont  été  rapportées  par  de  Sagher  {Soc.  méd.  chir.  de 
Liêf/e,  janvier  1904)  et  par  Méry  et  Guillemot  {Soc.  de  pédiatrie, 
novembre  1904). 

D'autres  travaux  analysés  dans  les  Archices  sont  dus  à  M.  L.  Mor- 
quio  (1905,  p.  43),  au  D*"  Rensburg  {ibid.]^  au  D'  Léo  Lesch- 
ziner  (p.  44)  el  au  D""  Graanboom  (ibid.),  qui  a  proposé  d'em- 
ployer le  babeurre  condensé.  Si  l'on  ensemence  le  lait  écrémé  avec 
une  culture  de  Bacterinm  aridi  lactici,  on  obtient  un  babeurre  qui, 
condensé  el  sucré,  peut  se  conserver.  Voici  comment  le  D*"  Graan- 
boom expose  son  procédé  : 

Le  lait,  écrémé  h  la  centrifuge,  est  d'abord  pasteurisé^  puis 
soumis  à  l'action  d'une  culture  pure  de  Bacterium  acidi  lactici, 
jusqu'à  ce  que  l'acidité  ait  atteint  1/2  p.  100;  le  lait  acidifié  est 
ensuite  réduit  par  condensation  &  froid  h  1/3  de  son  volume  et 
additionné  par  litre  de  50  grammes  de  sucre  et  6  grammes  de 
matière  grasse.  On  a  alors  une  masse  homogène,  d'un  goût 
agréable,  ayant  la  consistance  d'une  crème  épaisse  qu'on  met  en 
flacons  ou  en  boîtes  de  33ccntilitres  et  qu'on  stérilise.  Ce  babeurre 
condensé  a  été  prescrit  ù  une  centaine  de  nourrissons,  dont  65  ont 
été  suivis  (54  résultats  favorables).  Pour  préparer  l'aliment,  on 
mélange  le  contenu  du  flacon  ou  de  la  boite  (1/3  de  litre)  avec 
2/3  de  litre  de  décoction  de  céréales  [20  grammes  de  farine  de 
froment  pour  3/4  de  litre  d'eau).  On  a  ainsi  1  litre  de  bouillie, 
qu'on  conserve  au  frais.  On  verse  pour  chaque  repas  dans  un 
biberon,  et  on  tiédit  ù  37°. 

Je  ne  sais  si  ce  mode  d'emploi  du  babeurre  mérite  toute  la 
confiance  que  lui  témoigne  M.  Graanboom;  s'il  en  était  ainsi, 
on  devrait  s'en  féliciter,  car  la  préparation  du  babeurre  à  domicile 
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€)(Tre  quelques  difficultés  et  demande  un  tour  de  main  bien  fait 
jîour  en  restreindre  remploi.  Le  jour  où  Ton  trouvera  partout  du 
babeurre  de  conserve,  en  flacons  ou  en  boites,  méritant  toute 
confiance,  Tusage  de  ce  médicament-aliment  deviendra  universel. 
Tous  les  auteurs  que  nous  venons  de  citer  se  louent  de  remploi 
-du  babeurre.  J'ai  déjà  donné  Fopinion  motivée  de  Teixeira  de 
Mattos.  Voici  les  constatations  de  Baginsky,  basées  sur  le  truile- 
«nent  de  300  nourrissons. 

Le  babeurre  est  bien  supporté  par  les  nourrissons  à  n'importe 
«quelle  période  de  leur  âge  (malades  entre  deux  semaines  et  dix- 
huit  mois,  la  plupart  entre  deux  et  sept  mois).  ,  • 

Le  progrès  se  manifeste  :  par  Tamélioration  des  selles,  qui  de- 
<viennent  consistantes,  fermes,  enfin  presque  solides  et  perdent 
4eur  mauvaise  odeur;  par  Taugmentation  de  poids;  par  le  bien-être 
que  traduit  la  gaité,  le  sourire,  etc.  ;  par  le  bon  étal  de  la  peau. 

Baginsky  conclut  que  le  babeurre  est  un  bon  aliment  pour  les 
nourrissons  atteints  de  maladies  aiguës  ou  chroniques  ;  qu'il  est  bien 
-supporté  après  les  crises  aiguës  de  dyspepsie  et  de  diarrhée  avec 
vomissements  ;  que  c'est  un  aliment  et  un  remède  capable  de  sau- 
ver les  enfants  atteints  de  gastro-entérite  chronique,  etc. 

Jacobson  déclare  que  le  babeurre  constitue  un  aliment  de  pre- 
mier ordre  pour  le  nourrisson.  Très  facile  h  digérer  et  à  assimiler, 
il  est  merveilleusement  supporté  par  la  grande  majorité  des  nour- 
rissons atteints  de  gastro-entérite  chronique  ou  de  dyspepsie  con- 
génitale ou  acquise,  et  en  général  par  tous  les  cachectiques  qu'il 
fait  rapidement  progresser.  Chez  les  dyspeptiques,  il  réussit  géné- 
ralement mieux  que  les  nombreuses  spécialités  recommandées  pour 
Talimentation  des  enfants  malades.  Il  réussit  aussi  mieux  que  le 
lait  de  vache,  et,  dans  quelques  cas  même,  on  l'a  vu  réussir  là  où 
le  lait  de  femme  avait  échoué. 

Jusqu'ici  on  ne  connaît  à  ce  mode  d'alimentation  aucun  inconvé- 
nient immédiat  ou  éloigné  ;  il  ne  paraît  pas  favoriser  le  rachitisme. 
Pour  expliquer  sa  grande  digestibilité,  on  peut  invoquer  Tacidité, 
Tabsence  de  graisse  et  aussi  le  fait  qu'il  contient  la  caséine  déjà 
coagulée  à  l'état  de  grumeaux  extrêmement  fins. 

Le  babeurre  convient  aussi  à  l'alimentation  des  enfants  bien  por- 
tants, comme  le  prouve  la  longue  expérience  faite  dans  les  cam- 
pagnes hollandaises,  où  il  sert  à  cet  usage  depuis  fort  longtemps. 
On  pourra  en  user  chaque  fois  que  l'enfant  ne  pourra  être  alimenté 
par  sa  mère  ou  par  une  nourrice.  Il  réussit  encore  fort  bien  dans 
l'allaitement  mixte. 

Le  D'Arraga  conclut  aussi  favorablement. 
Les  conclusions  du  D""  Cardamatis  sont  les  suivantes  :  le  babeurre, 
soit  comme  alimentation  exclusive,  soit  comme  alimentation  mixte 
(deux  à  quatre  tétées  de  lait  de  femme  pour  six  à  quatre  repas  de 
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babeurre),  constitue  pour  la  saison  d'hiver  et  celle  de  printemps  le 
meilleur  moyen  de  nutrition,  lequel  peut,  le  cas  échéant,  remplacer 
avec  succès  le  lait  maternel.  Si  Ton  en  pouvait  dire  autant  pour  la 
saison  d'été,  sous  le  climat  de  la  Grèce,  époque  où  les  maladies  du 
tube  gastro-inteslinal  sévissent  chez  les  enfants  du  premier  âge, 
ce  serait  un  grand  profit. 

Les  résultats  obtenus  par  le  D'  E.  Decherfdans  les  gastro-enté- 
rites aiguës  et  chroniques  sont  encore  plus  remarquables,  et  l'au- 
teur a  pu  faire  du  babeurre  un  éloge  sans  réserves.  Le  babeurre  est 
très  bien  accepté;  il  réussit  là  où  les  autres  moycnsavaientéchoué; 
en  même  temps  qu'un  médicament,  qui,  pour  certaines  formes  de 
diarrhée,  parait  être  un  spécifique,  le  babeurre  est  un  aliment  qui 
permet  aux  enfants  de  faire  les  frais  de  la  maladie  et  même  d'aug- 
menter de  poids  ;  le  babeurre  trouve  ses  indioations  aussi  bien  dans 
les  formes  chroniques  que  dans  les  formes  aiguës  de  la  gastro-enté- 
rite ;  il  donne  d'excellents  résultats  dans  le  rachitisme;  il  fait  dis- 
paraître les  fermentations  intestinales,  qui  produisent  l'auto-intoxi- 
oation  chronique  chez  ces  enfants,  etc. 

Comment  doit-on  administrer  le  babeurre? 

On  peut  donner  le  babeurre  au  biberon,  à  la  cuiller,  à  la  tasse. 
Comme  dans  l'allaitement  artificiel  ordinaire,  on  prescrira  un  inter- 
valle de  deux  heures  et  demie  h  trois  heures  entre  les  repas.  On 
donnera  les  mêmes  doses  que  s'il  s'agissait  de  lait  ordinaire  (iOO  à 
150  grammes  par  kilogramme  de  poids). 

Chez  les  tout  jeunes  enfants  et  chez  ceux  qui  ne  sont  pas  encore 
habitués  au  babeurre,  on  est  obligé  parfois  de  le  donner  par  cuil- 
lerées toutes  les  dix  à  quinze  minutes.  Ce  fractionnement  a  été 
employé  par  Decherf  au  début  du  traitement.  Chez  les  enfants  plus 
âgés,  on  donnera  un  biberon  toutes  les  trois  heures. 

Après  un  certain  temps,  le  babeurre  peut  être  refusé  ou  pris  avec 
dégoût;  il  faut  alors  le  suspendre,  le  remplacer  par  la  diète  hy- 
drique et  revenir  ensuite,  s'il  y  a  lieu,  au  babeurre.  On  ne  se  laissera 
pas  arrêter  par  quelques  vomissements  qui  pourraient  survenir  au 
début  du  traitement  ;  car  la  tolérance  s'établit  bientôt.  Cette  tolé- 
rance est  très  grande  chez  beaucoup  d'enfants,  qui  supportent  des 
doses  considérables  de  babeurre  (1  litre  et  demi,  2  et  3  litres 
parfois) . 

On  donne  le  babeurre  seul  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie 
de  l'enfant;  quand  les  digestions  sont  redevenues  bonnes  et  les 
selles  normales,  on  essaie  d'alterner  le  babeurre  avec  le  lait  coupé, 
puis  le  lait  pur,  et  on  revient  peu  à  peu  au  régime  normal.  Si  la 
diarrhée  reparaît,  on  reprend  le  babeurre. 

Les  indications  du  babeurre  sont  multiples.  Et  d'abord  on  peut 
le  donner  i\  tout  âge  ;  dès  les  premières  semaines,  les  enfants  ont 
toléré  le  babeurre.  On  le  donne  dans  tous  les  états  dyspeptiques  et 
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loolesles  variétés  de  gastro-entérites,  y  compris,  diaprés  Decherf, 
le  choléra  infantile  lui-même. 

Il  est  indiqué  dans  les  gastro-entérites  aiguës,  subaiguës  et 
chroniques.  On  voit  des  enfants  qui  ne  digèrent  aucune  sorte  de 
lait  (stérilisé,  pasteurisé,  bouilli,  cru,  pur,  coupé,  modifié,  etc.)» 
qui  vomissent  tout  ce  qu'on  leur  présente,  conserverie  babeurre, 
l'assimiler  et  augmenter  rapidement  de  poids  avec  cet  aliment.  l>cs 
enfants  athrepsiques,  qui  vont  en  dépérissant  de  plus  en  plus,  jus- 
qu'au terme  fatal,  peuvent,  sous  Tintluence  du  babeurre  judicieu- 
sement employé,  voir  leur  cachexie  s'arrêter  et  leur  accroisse- 
ment reprendre. 

Chez  les  rachitiques  et  les  enfants  h  gros  ventre,  chez  ceux  dont 
l'auto-intoxication  se  traduit  par  des  éruptions  prurigineuses  (urti- 
caire, prurigo,  eczéma,  etc.),  le  babeurre  pourra  modifier  avanta- 
geusement la  nutrition,  combattre  les  fermentations  digestives  et 
agir  favorablement  à  la  fois  sur  la  croissance  du  squelette  et  sur 
révolution  des  dermopathies. 

L'action  du  babeurre  se  fait  sentir  sur  l'état  général  et  sur  les 
déjections.  L'enfant  cesse  d'être  angoissé  et  souffreteux  ;  il  retrouve 
la  gaîté  et  surtout  le  sommeil.  Il  a  très  rapidement  meilleure  raine  ; 
les  yeux  cessent  d'être  excavés  ;  les  joues  se  garnissent.  Cela  est 
d'un  bon  pronostic. 

Les  selles  se  modifient  ;  elles  sont  moins  fréquentes,  moins  abon- 
dantes et  moins  liquides  ;  de  vertes  qu'elles  étaient,  elles  passent 
au  jaune  ;  la  fétidité  disparait  ou  s'atténue.  Bientôt  les  selles  sont 
liées,  moulées,  alcalines.  Elles  cessent  d*être  irritantes  pour  la  peuu 
de  l'enfant. 

Parfois  on  constate  des  rechutes;  mais  alors  il  faut  s'enquérir  de 
l'état  du  babeurre  ;  dans  les  cas  analogues,  M.  Decherf  a  pu  incri- 
miner un  babeurre  de  mauvaise  qualité,  conservé  trop  longtemps, 
ou  de  provenance  suspecte. 

Comment  agit  le  babeurre?  Nul  ne  le  sait  d'une  façon  précise. 
C'est  une  conquête  de  l'empirisme.  Sans  doute  on  peut  faire 
remonter  le  bénéfice  de  la  cure  à  l'acide  lactique  (75  centigrammeà> 
par  litre  dans  le  babeurre  frais).  Mais  ce  n'est  qu'un  des  éléments 
du  succès,  car  l'acide  lactique  employé  en  potion  ou  tisane  ne 
réussit  pas  comme  le  babeurre.  La  faible  teneur  en  beurre,  l'état 
de  division  de  la  caséine  sont  aussi  des  éléments  à  invoquer.  Enfin 
il  faut  faire  intervenir  les  farines,  qui  servent  à  la  préparation  du 
babeurre  cuit. 

Quelle  que  soit  l'interprétation,  les  faits  ont  parlé  assez  haut 
pour  que  nous  n'hésitions  plusù  recommander  ce  précieux  aliment 
en  hygiène  et  thérapeutique  infantiles. 
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Caatro  casos  de  gastro-enteritis  cronicas,  graves,  cnrados  con  ei 
babearre  (Quatre  cas  de  gastro-entérites  chroniques  graves  traités  par  le 
babeurre),  par  le  D'  A  bel  Zubizarrcta  {Archives  latino-americanos  de  PedHa- 
tridy  mai  1905). 

Les  quatre  cas  dont  il  s*agit  ont  été  recueillis  dans  le  service  du 
D^  Arrag.%,  à  VHospital  de  Mhos  (Buenos  Aires). 

10  Enfant  de  dix-huit  mois,  sevré  à  neuf  mois  ;  depuis,  diarrhées  fré- 
quentes ;  anémie,  rachitisme,  estomac  dilaté,  gros  foie.  On  prescrit  trois 
fois  par  jour  la  farine  lactée,  et  quatre  fois  le  babeurre,  en  alternant  les 
deux  aliments.  La  diarrhée  cesse  rapidement  et  le  poids  augmente; 

2°  Enfant  de  dix-huit  mois,  au  sein  jusqu'à  cinq  mois,  puis  allaitement 
mixte  jusqu'à  dix  mois  ;  dian*hée  presque  continuelle.  On  donne  un 
flacon  et  demi  de  babeurre  (150  grammes)  toutes  les  deux  heures  et  demie. 
La  diarrhée  cesse,  le  poids  augmente; 

^'^  Enfant  de  quinze  mois,  au  sein  jusqu'à  huit  mois,  puis  diarrhée 
rebelle  avec  dénutrition  profonde.  On  permet,  outre  la  farine  lactée, 
quatre  doses  de  babeurre  de  150  grammes.  Amélioration  rapide; 

4°  Enfant  de  quatoi*ze  mois,  au  sein  jusqu'à  sept  mois,  puis  diarrhée 
continuelle.  Babeuri*e  (100  grammes  toutes  les  deux  heures).  Guérison. 

Donc  résultats  excellents,  tout  à  fait  encourageants. 

Deux  cas  d'atrophie  infantile  traités  par  le  babearre,  par  le  D^  E.  Cor- 
inER  {Annales  de  la  Policlinique  centrale  de  Bruxelles,  mai  1905). 

i^  Fille  née  le  7  août  1904,  nourrie  au  sein  et  aux  panades  jusqu'au 
deuxième  mois.  Amaignssement,  selles  rares  et  sèches,  athrepsie  progres- 
sive. Le  14  janvier  1905,  on  donne  le  babeurre  condensé  ;  on  en  augmente 
peu  à  peu  la  quantité.  Le  16  février,  l'enfant  ayant  gagné  plus  de  1  kilo- 
gramme, on  cesse  l'emploi  du  babeurre  et  on  le  remplace  par  675  grammes 
de  lait  stérilisé.  Devant  les  vomissements  et  la  diarrhée,  on  reprend  le 
babeurre  le  21.  En  quarante- trois  jours,  l'enfant  a  gagné  1  200  grammes 
(30  grammes  par  jour),  malgré  les  grandes  pertes  de  poids  occasionnées 
par  la  suppression  momentanée  du  babeurre  et  son  remplacement  par 
du  lait  stérilisé; 

2«  Enfant  né  le  4  septembre  1904;  il  est  présenté  le  22  novembre,  âgé 
de  deux  mois  et  demi,  parce  qu'il  maigrit  et  n  a  pas  de  selles  si)ontanées; 
puis  les  vomissements  se  montrent.  On  donne  du  lait  stérilisé,  qui  ne 
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réussit  pas.  Le  14  janvier,  on  le  remplace  par  750  grammes  de  babeurre 
-condensé,  à  raison  de  100  grammes  toutes  les  trois  heures  ;' 

Le  16  janvier,  amélioration,  800  grammes  de  babeurre.  Le  18  on  donne 
'du  lait  stérilisé,  faute  de  babeurre  ;  Tentant  rejette  tout. 

Le  l*^'  février,  on  supprime  le  babeurre  et  on  donne  850  grammes  de 
lait  stérilisé. 

Le  2,  vomissements.  Le  4,  reprise  du  babeurre. 

En  quarante- trois  jours,  le  gain  total  a  été  de  1  930  grammes,  soit 
45  grammes  de  gain  journalier,  malgré  la  perte  de  poids  occasionnée  par 
la  suppression  momentanée  du  babeurre.  M.  Cordier  conclut  que  le 
babeurre  est  une  ressource  excessivement  précieuse  dans  Falimentation 
^es  nourrissons. 

Hernia  diafragmàtica  congénita  (Hernie  diaphragmatique  congénitale), 
par  le  D""  Mâximo  Castro  (Rev,  de  la  Soc,  Méd.  Argentina,  septembre- 
octobre  1904). 

Garçon  de  sept  ans,  entré  à  VHospital  de  Niûos  le  25  février  1904. 
A  trois  mois,  diarrhée;  à  quatre  mois,  vomissements.  Depuis  un  mois, 
açrgravation.  Thorax  asymétrique,  enfoncé  à  droite,-  au-dessous  du  mame- 
lon, bombé  à  gauche  au  niveau  des  articulations  chondro-sternales.  Le 
sternum  a  subi  un  mouvement  de  rotation,  jsa  face  antérieure  regardant 
à  droite.  A  la  base  gauche,  vibrations  abolies,  matité,  silence,  cœur  re- 
foulé à  droite.  Pasd'égophonie;  une  ponction  exploratrice  ne  donne  rien. 

La  radiographie  montre  une  surface  sombre  à  ce  niveau.  Quoique 
l'espace  de  Traube  soit  conservé,  on  pense  à  un  kyste  hydatique,  vu  la 
fréquence  de  cette  maladie  à  Buenos  Aires. 

Le  2  avril,  on  intervient.  Une  ponction  dans  le  6«  espace,  au 
niveau  de  la  matité,  donne  un  liquide  clair.  On  résèque  8  centimètres  de 
la  6"  côte.  L'incision  de  la  plèvre  montre  un  organe  rosé,  qui,  tiré 
avec  une  pince,  donne  la  surprise  du  gros  intestin,  La  main  introduite 
dans  la  plaie  rencontre  Teslomac,  la  rate,  etc.  On  agrandit  aloi*s  Tinci- 
^ion  thoracique,  et  on  voit  que  la  hernie  des  viscères  abdominaux  à  tra- 
vers le  diaphragme 'est  dépourvue  de  sac,  qu'il  n'y  a  pas  d'adhérences, 
<\ue  l'orifice  occupe  le  tiers  postérieur  et  externe  du  diaphragme 
(10  à  12  centimètres  de  diamèti*e). 

Réduction  difficile  ;  on  la  di itère  devant  le  coUapsus  et  on  injecte 
400  grammes  de  sérum  caféine. 

Le  23  avril,  radiographie  après  ingestion  de  15  grammes  de  bismuth; 
on  trouve  une  zone  obscui*e  de  la  région  inférieure  et  moyenne  du  poumon 
gauche. 

Le  2  mai,  nouvelle  opération  ;  incision  en  bas  et  en  arrière  ;  ouverture 
<iu  péritoine  ;  réduction  des  viscères  ;  suture  de  l'orifice  diaphragmatique. 
Guérison. 

Gnérison  presque  complàte  d*an  lupus  tuberculeux  par  le  permauga- 
uate  de  potasse,  par  MM.  Hallopeau  et  Norero  (Arm,  de  derm.  et  syph,^ 
novembre  1904). 

Fille  de  quatorze  ans,  atteinte,  depuis  l'âge  de  cinq  ans,  d'un  lupus  ulcéré 
<\i*.  Iaface(aul7  octobre  1903,  les  deux  tiers  inférieurs  du  nez,  la  plus  grande 
partie  des  joues  et  tout  le  devant  du  cou  sont  pris),  avec  croûtes  épaisses. 
Traitement  par  des  applications  de  compresses  trempées  dans  une  solu- 
tion de  permanganate  de  potasse  à  1/50,  parfois  à  1/20.  Dans  ce  dernier 
cas,  la  compresse  ne  reste  en  place  que  un  quart  d'heure.  Après  la  chute 
des  croûtes,  les  ulcérations  se  sont  cicatrisées  et  la  malade  peut  être  con- 
sidérée comme  guérie. 
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Verrues  digitées  développées  sur  un  «  habyus  »  pigmentaire,  par  le 
l)'  Cii.  AvDRY  (Ann,  de  dei^m,  et  syph.,  novembre  1904). 

Fille  de  quatorze  ans  présentant,  depuis  la  naissance,  une  aire  alopé- 
cique  occupant  la  région  teniporo-pariétale  gauche.  Cette  tache  ronde,  de 
5  à  6  centimètres  de  diamètre,  est  café  au  lait,  un  peu  saillante,  un  peu 
chagrinée  (petit  plateau  squameux  et  rugueux). 

On  voit  une  touiïe  d*élevuresdigitées,  serrées  et  agglutinées  par  des 
squames  fines.  Les  bords  de  ce  placard  reposent  d'un  côté  sur  le  natvus 
pigmenlaire,  de  l'autre  sur  le  cuir  chevelu  sain.  L'alopécie  était  congéni- 
tale, mais  la  formation  verruqueuse  récente.  Extirpation. 

L'examen  montre  une  papillomatose  intense  :  allongement  énorme  des 
papilles,  qui  sont  œdémateuses  à  leur  extrémité.  A  leur  base,  zone  d1n- 
lillration  lymphocytaire  intense  dans  du  tissu  conjonctif  réticulé.  Infil- 
tration semblable  dans  le  derme  sou s-papi liai re. 

Êrythrodermie  exfoliante  généralisée  chez  un  nouveau-né,  par  le 
D'  J.  Darieh  {Ann,  de  denn.  et  syph,^  novembre  1904). 

Premier  enfant  d'une  mère  de  vingt-cinq  ans,  né  à  terme,  le 
V}  septembre  1904.  Parents  sains.  Cependant  la  mère  présente  une 
blépharite  séborrfufique.  L'enfant  pesait  2100  grammes  à  la  naissance 
et  2400  gi-ammes  à  un  mois.  Sein  exclusif,  plusieui-s  selles  par 
jour.  Desquamation  généralisée  après  la  naissance,  rougeur  aux 
fesses.  Le  21  octobre,  début  de  l'érythrodermie  derrière  l'oreille  gauche. 
Le  25,  les  régions  prises  sont  :  Je  cuir  chevelu,  les  deux  oreilles,  le  front, 
le  nez  ;  les  joues,  le  menton  et  les  lèvres  sont  indemnes.  L'éruption  est 
confluente  sur  le  cou,  le  tronc,  les  fesses  et  les  membres  inférieurs.  Les 
membres  supérieurs  sont  moins  atteints. 

Rougeur  scarlatineuse  de  la  peau;  surface  lisse  sur  les  paupières,  les. 
organes  génitaux,  les  membres  inférieurs.  Croûtes  sur  le  front,  le  ventre, 
le  dos.  Sur  la  face  et  le  thorax,  enduit  épidermique  sec,  squameux. 

Le  26  octobre,  lavages  à  la  boricine;  onctions  avec  glycérolé  ichtyolé 
et  soufré.  L'éruption  se  généralise  de  plus  en  plus.  Le  3  novembre,  elle^ 
est  totale. 

En  résumé,  êrythrodermie  exfoliante  totale,  à  point  de  départ  péri- 
auriculaire,  qui  s'est  généralisée  en  neuf  joui's,  chez  un  enfant  de  cinq 
semaines,  sans  troubles  généraux  graves. 

M.  Milian  rapporte  un  cas  analogue.  M.  Brocq  parle  de  séborrhéïde. 

Maladie  osseuse  de  Paget  et  hérédo-syphilis,  par  le  D"  G.  Etienne 
(Ann,  de  derm.  et  syph.,  novembre  1904). 

Enfant  de  six  ans,  ayant  eu  une  kératite  à  trois  ans;  tibias  énormes 
(double  de  la  normale),  avec  incurvation  ;  le  maximum  de  l'épaississe- 
menl  porte  sur  la  moitié  supérieure,  exagérant  surtout  le  diamètre  antéro- 
|)0stérieur  (aplatissement  notable).  Mais  ce  qui  frappe  surtout,  c'est 
V extraordinaire  hauteur  des  tibias  (20  centimètres),  identique  à  celle  des 
fémurs.  L'enfant  ne  peut  marcher  ni  se  tenir  debout.  A  la  partie  supé- 
rieure du  tibia  droit,  vaste  ulcère  datant  de  huit  mois. 

La  kératite  comme  la  déformation  des  jambes  s'est  montrée  à  trois, 
ans  ;  avant  cette  époque,  les  membres  inférieurs  étaient  droits  et 
l'enfant  marchait.  Frère  mort  de  méningite  ;  un  autre  a  des  adénites;  une 
sœur  a  du  psoriasis. 

Cette  hypérostose  massive  totale  des  tibias  d  origine  syphilitique  peut 
servir  de  passage  entre  la  syphilis  osseuse  ordinaire  et  la  maladie  de 
Paget,  dont  M.  Lannelongue  a  affirmé  l'origine  sypiiilitique. 
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Un  caso  di  spina  bilida  occulta  con  ip^rtricosi  lombare  (Cas  de  spina 
bififJa  caché  avec  hyperlrtcose  lombaire),  par  le  D''  Aldo  Rossi  [Gazz.  degli 
osp.  e  délie  clin.,  20  novembre  1904). 

Fille  de  quinze  mois,  sans  antécédents  hérédttaii'es ;  née  à  terme, 
accouchement  normal.  Conformation  régulière.  L'examen  du  dos 
montre,  au  niveau  de  la  5°  vertèbre  lombaire  et  de  la  1"  sacrée,  une 
loufTe  de  poils  disposés  sur  une  surface  circulaii*e  de  4  centimètres  de 
diamètre  environ,  (ies  poils  sont  blonds  et  ont  8  à  10  centimètres  de 
longueur.  Peau  normale,  surtout  au  centre  de  la  touffe,  les  poils  étant 
plus  abondants  à  la  périphérie. 

A  la  palpation,  on  note  Tabsence  d'un  arc  vertébral  (celui  de  la 
5"  lombaire).  Le  doigt  pénètre  ainsi  jusqu'à  la  paroi  profonde  de  la  ver- 
tèbre ;  la  pression  ne  détermine  d'ailleurs  aucun  trouble. 

L'enfant  n'a  jusqu'à  présent  éprouvé  aucun  symptôme  de  ce  vice  de 
conformation. 

Hystérie  infantile,  par  M''**  Campana  {Journ,  de  mcd,  de  Bordeaux, 
4  décembi'e  1904). 

1°  Fille  de  onze  ans,  se  présente  à  l'hôpital  le  2  mars  1904  pour  une 
parésie  du  membre  supérieur  gauche  avec  œdème  bleu  des  deux  mains, 
datant  de  quinze  jours.  Mère  migraineuse.  A  l'âge  de  six  ans,  chute  dans 
un  puits,  grand  ébranlement  nerveux  suivi  de  terreurs  nocturnes,  irrita- 
bilité, insomnie  pendant  six  mois.  Il  y  a  deux  ans,  chorée  ayant  duré 
deux  mois. 

Il  y  a  un  an,  parésie  soudaine  de  tout  le  côté  droit  avec  œdème  bleu 
de  l'avant-bras.  Fille  de  taille  normale,  un  peu  pâle,  émotive  ;  léger 
strabisme  externe  gauche,  trémulation  des  paupières,  pression  doulou- 
reuse des  globes  oculaires.  Rétrécissement  du  champ  visuel.  Asymétrie 
faciale  dans  le  rire  et  la  parole.  Voûte  palatine  très  excavée.  Réflexe 
pharyngien  affaibli.  L'avant-bras  gauche  pi'ésente  dans  son  tiers  inférieur 
une  coloration  bleue  avec  œdème  mou,  qui  se  prolonge  sur  la  main.  A 
droite,  l'œdème  est  moins  marqué.  Trémulation  des  doigts  de  la  main 
gauche.  Force  musculaire  très  diminuée  de  ce  côté  ;  de  même  la  sensibilité. 

2°  Fille  de  dix  ans,  se  présente  le  9  mai  190i,  pour  douleurs  pi-écor* 
diales  et  vomissements.  Mère  nerveuse.  Enfant  née  à  terme  après  une 
gmssesse  orageuse  et  un  accouchement  laborieux  (version).  Sein 
maternel  pendant  quatre  mois,  puis  biberon. 

A  six  ans,  rougeole.  Depuis  quatre  ans,  crises  nerveuses,  caractérisées 
ainsi  :  l'enfant  porte  sa  main  droite  à  la  région  précordiale,  pousse  des 
gémissements,  porte  sa  tèle  en  arrière  et  s'endort.  Après  trois  ou  quati-e 
heures  de  sommeil,  hallucinations.  Pas  de  morsure  de  la  langue, 
ni  mousse  aux  lèvres,  ni  miction  involontaire,  ni  slerlor.  Les  vomisse- 
ments après  chaque  repas  sont  survenus  sans  effort. 

Champ  visuel  rétréci,  réflexe  cornéen  aboli,  sensibilité  de  la  con- 
jonctive nulle.  La  sensibilité  de  la  face  est  diminuée  à  gauche,  abolie  à 
droite.  Réflexe  pharyngien  absent.  Différents  troubles  sensitifs  aux 
membres.  Enfant  sans  volonté,  passive,  très  émotive,  pleurant  trop  faci- 
lement. Toux  sèche,  douleurs  précordiales,  gastralgie  et  vomissement.  On 
l'endort  facilement. 

Total  absence  of  patellœ  in  a  yoang  child  (Absence  totale  des  rotules 
chez  un  jeune  enfant;,  par  le  D*"  IIermin-F.  Se>ft>er  {Arch,  of,  Ved.y 
novembre  190  5-). 

Mary  T...  est  la  septième  d'une  famille  de  huit  enfants  tous  vivant?  et 
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robustes  ;  souche  irlandaise.  Pas  de  syphilis,  ni  rhumatisme,  ni  tubercu- 
lose dans  la  famille.  Pas  de  fausses  couches.  Au  cinquième  mois  de  la 
gestation,  la  mère  a  eu  une  grande  frayeur.  Pendant  toute  sa  grossesse, 
elle  rencontrait  journellement  un  homme  de  cinquante  ans,  incapable 
<ie  marcher  depuis  son  enfance. 

L'enfant  est  née  à  terme  après  un  accouchement  normal.  Elle  a 
actuellement  quatre  ans,  elle  est  très  robuste.  Comme  maladies,  on  note 
la  rougeole,  les  oreillons,  la  varicelle.  Intelligence  vive. 

La  radiographie  montre  une  absence  totale  des  deux  rotules.  L'enfant 
a  pris  l'habitude  de  mettre  ses  membres  inférieurs  en  hyperextension 
pour  garder  plus  aisément  le  centre  de  gravité  de  son  corps.  Elle  est 
•capable  de  prendre  part  aux  jeux  des  enfants  de  son  âge  ;  mais,  aussitôt 
qu'il  faut  accomplir  la  flexion  des  genoux,  comme  pour  monter  les 
escaliers,  il  y  a  impossibilité. 

Papillomata  of  the  larynx  in  an  infant  (Papillomes  du  larynx  chez  un 
enfant),  par  le  D'  ïiieodore-J.  Elteiuch  {Àrc/t,  of.  Pcd,^  novembre  190i). 

Le  25  octobre  1903,  se  présente  un  petit  garçon  de  deux  ans,  sans 
antécédents  héréditaires.  A  l'âge  de  sept  semaines,  dyspnée  et  enrouement 
attribués  au  froid.  La  dyspnée  dure  huit  ou  dix  joui^,  disparait,  puis 
revient  toutes  les  six  à  huit  semaines  ;  les  crises  augmentent  d'intensité. 
Après  la  première  attaque,  la  vx>ix  resta  altérée;  enfin  aphonie  complète, 
qui  persista  jusqu'à  la  mort. 

Au  moment  de  la  crise,  aspect  de  sténose  laryngée,  de  croup  suffocant; 
expression  angoissée,  cyanose  de  la  face,  des  lèvres  et  des  doigts.  Tous  les 
muscles  respiratoires  entrent  en  jeu.  Quelques  sibilances  à  Tauscultation. 
Après  quelques  jours  de  cet  état,  apaisement  graduel,  mais  l'aphonie 
persiste.  Quelques  semaines  après,  rechute  avec  éruption  papuleuse  due 
au  bromure,  mais  qui  fit  soupçonner  la  syphilis.  Le  traitement  spécifique 
fut  suivi  d'amélioration.  Pas  de  crises  graves  pendant  plusieurs  mois. 

Le  i  mars  1904,  varicelle;  bronchite  avec  forte  dypsnée.  Le  4  mai, 
l'état  fut  si  grave  qu'on  décida  rinlervention  (tubage  ou  trachéotomie)  ; 
mais  l'enfant  mourut  as|ihyxié  pendant  les  préparatifs. 

L'au(op.si6,  limitée  au  larynx  et  à  une  partie  de  la  trachée,  montra 
l'entrée  du  larynx  bouchée  par  une  masse  papillomateuse  qui  envahis- 
sait aussi  les  cordes  vocales,  l'épiglotte  et  la  trachée.  On  trouvait  toutes 
les  variétés  de  papillome  :  végétations  en  choux-fleurs,  en  grains  de 
moutarde,  sessiles,  pédiculées,  etc.  Couleur  rosée  (Voir,  sur  cette  question 
des  papillomes  du  larynx  chez  les  enfants,  les  Archives  de  méd,  des 
Enfants,  1898,  p.  502  ;  1899,  p.  309  ;  1900,  p.  269  ;  1902,  p.  497). 

Foreign  body  in  a  tooth  (Corps  étranger  dans  une  dent),  par  le 
D'  Edward  Trotter  {Brit.  med,  Journ.,  3  décembre  1904). 

Garçon  de  six  ans  et  demi,  soigné  pour  scarlatine.  11  se  plaignait  souvent 
des  dents,  et,  (fuand  on  lui  parlait  de  lui  enlever  une  dent,  il  demandait 
qu'on  la  lui  thrlouàt.  On  ne  fit  d'abord  pas  attention  à  cette  expression  ; 
mais  son  frère  aîné,  soigné  au  même  hôpital  pour  la  scarlatine,  raconta 
que,  vers  iNoèl,  à  l'école,  un  camarade  avait  voulu  lui  guérir  sa  dent  en 
y  enfonçant  un  clou.  De  retour  à  la  maison,  c'est  en  vain  que  les  parents 
essayèrent  d'enlever  le  clou.  Le  clou  est  donc  resté  dans  la  dent,  une 
canine  supérieure,  depuis  sept  mois.  Comme  cette  dent  était  cariée,  on 
l'enleva  avec  d'autant  plus  de  résolution  qu'il  s'agissait  d'une  dent  tem- 
poraire. Le  clou  avait  perforé  la  dent  jusqu'à  sa  racine,  qui  était  entourée 
d'un  petit  abcès. 
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Case  of  congénital  absence  of  continnity  between  the  large  and  small 
intestines  (Cas  d'absence  congénitale  de  continuité  entre  le  gros  et  le 
petit  intestin),  par  le  D"f  C.-H.  Soltek  (Brit,  med.  Journ.j  3  décem- 
bre 1904). 

Enfant  de  deux  jours,  apporté  le  2  mai  1903;  il  avait  vomi  une  matière 
noire  et  fétide  dés  que  la  tète  était  sortie  du  bassin.  Parents  sains,  un 
autre  enfant  de  six  ans  bien  portant,  pas  de  fausses  couches.  Pas  d'ano- 
malies congénitales  dans  la  famille.  L'enfant  aurait  rendu  par  l'anus 
quelques  matières  noirâtres  après  la  naissance;  il  vomit  tout  ce  qu'il 
prend. 

Il  est  de  couleur  jaune,  son  ventre  gonflé.  Vomissements  fécaloïdes.  î^ 
doigt  introduit  par  l'anus  trouve  lintestin  vide.  Une  injection  reclaie 
aqueuse  ramena  quelques  mucosités.  On  sentait  une  masse  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  On  fait  la  laparotomie  d'urgence.  L'incision  porte  au  niveau 
de  la  tumeur  ;  on  fait  un  anus  artificiel.  Mort  dix  jours  après  Topération. 

A  Yautofisie,  on  suit  Tintestin  grêle  depuis  la  plaie  jusqu'à  l'estomac, 
il  était  normal,  mais  dilaté.  Au-dessous  (3,5  à  4  centimètres),  il  se  teiwi- 
nait  en  cul-de-sac.  Pas  de  diverticule  de  Meckel.  Le  gros  intestin  suivait 
son  trajet  habituel  depuis  l'S  iliaque  et  se  terminait  par  un  petit  cuecum 
avec  appendice.  Les  deux  intestins  se  terminaient  ainsi  dans  une  situation 
normale,  mais  sans  entrer  en  contact. 

Portions  of  the  seed-capsnle  of  an  apple  which  were  impacted  in  the 
snbglottic  région  of  the  larynx  of  a  child  2  years  old  (Fragments  de  cap- 
sule de  pépin  de  pomme  fixés  dans  la  région  sous-glottique  d'un  enfant 
de  deux  ans),  par  le  D*"  Walker  Dowxie  [The  Glasgow  mecL  Jour,,  décem- 
bre 1904). 

Une  fille  de  deux  ans  présente  une  i*espiration  bruyante  le  10  février. 
Le  médecin  pense  à  une  laryngite  catarrhale.  L'élat  persiste  le  même  le 
lendemain.  On  se  rappelle  alors  que  Tenlant  a  joué  avec  une  pomme  le 
matin  du  jour  où  elle  a  présenté  cette  respiration  bruyante.  Le  13  février, 
l'auteur  voit  l'enfant  en  consultation;  il  la  trouve  jouant,  sans  toux,  sans 
raucité  de  la  voix,  sans  dyspnée.  Mais  la  respiration  était  si  bruyante 
qu'on  Tentendait  de  la  pièce  voisine.  Le  bruit  accompagnait  l'inspiration 
et  l'expiration. 

Le  laryngoscope  ne  montre  aucun  corps  étranger.  A  l'auscultation, 
l'air  pénétrait  dans  les  deux  poumons.  Après  cet  examen,  M.  Walker 
Downie  pense  qu'il  y  a  un  corps  étranger  fixé  soit  au-dessous  de  la  glotte, 
soit  dans  la  trachée.  Les  parents  refusent  l'opération.  Devant  la  persis- 
tance du  rnal,  ils  se  décident  enfin.  La  trachéotomie  est  faite  le  25.  L'en- 
fant rend  deux  fragments  de  l'enveloppe  de  pépins  de  pomme.  Guérison 
rapide.  Le  corps  étranger  a  séjourné  quinze  jours. 

Dne  casi  di  m  ténia  nana  »  (Deux  cas  de  tœnia  mina),  par  le  D<^  Z.\ccaiiia 
Capizzo  {Hiv.  di  clin.  Pcd.,  novembre  190i). 

1°  Garçon  de  neuf  ans  et  demi,  entré  à  la  clinique  le  21  septembre 
1900.  Né  à  terme,  noui-ri  au  sein  jus(|u'à  quatorze  mois  ;  premières  dents 
à  dix  mois,  marche  à(juatorae  mois.  Bonne  santé  dans  les  deux  premièi-es 
années;  puis  bronchites  répétées  et  oreillons  à  six  ans.  Il  y  a  sept  joure, 
malaise,  anorexie,  douleurs  dans  Je  bas  ventre,  diarrhée,  vomissements. 
11  y  a  trois  jours,  douleur  de  gorge  avec  dysphagie,  adénite  sous-maxil- 
laire, œdème  léger  de  la  face. 

L'enfant  n'a  jamais  mangé  de  viande  crue,  est  végétarien,  habite  Flo- 
rence et  boit  de  l'eau  potable.  Mère  tuberculeuse.  Nutrition  bonne,  hyper- 
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Irophie  des  amygdales,  pus  dans  le  pharynx.  Un  peu  d  albumine  dans  les 
urines.  Les  douleurs  de  ventre,  la  diarrhée  et  les  vomissements  conti- 
nuant, on  pratique  Texamen  microscopique  des  selles,  et  on  trouve,  outre 
•quelques  oeufs  de  tricocéphale,  des  œufs  de  txnia  nana.  On  administre  un 
lénifuge.  Mais  l'examen  des  selles  ne  put  être  fait  assez  tôt  pour  révéler 
la  présence  de  taenia  nana.  A  partir  de  ce  moment,  Tenfant  va  mieux,  et 
ses  matières  ne  contiennent  plus  d'œufs  de  isenia. 

2^  Garçon  de  sept  ans,  entré  à  la  clinique  le  12  août  1903.  Né  à  terme, 
nourri  au  sein  maternel  jusqu'à  onze  mois,  a  eu  ses  premières  dents  à 
huit  mois,  a  marché  à  quatorze  mois.  Troubles  digestifs  et  bronchites 
pendant  les  trois  premières  années  de  sa  vie.  Depuis  deux  ans,  épistaxis 
quasi  périodiques  se  manifestant  tous  les  mois.  11  y  a  un  an,  rougeole,  puis 
rhumatisme  articulaire  aigu  et  insuffisance  mitrate.  Depuis  quelque 
temps,  pâleur,  anorexie,  faiblesse. 

L'enfant  n*a  jamais  mangé  de  viande  crue,  habite  Florence,  boit  de 
l'eau  potable.  Parents  sains.  On  trouve  la  pâleur,  l'anémie  (souffle  vas- 
•culaire).  Quelques  râles  bronchiques,  souffle  mitral.  Ventre  un  peu  bal- 
lonné, foie  normal.  On  traite  l'enfant  comme  un  anémique.  Au  bout  d'un 
mois,  voyant  qu'il  ne  va  pas  mieux,  on  fait  l'examen  microscopique  des 
selles,  et  on  trouve  des  œufs  de  ta^ia  nann. 

L'enfant,  après  un  ténifuge,  se  rétablit  promptement  et  sort  le 
2  novembre  1903. 

Recherches  baetérlalogiipieB  et  expérimentaleB  sur  les  plearésies 
putrides,  par  MM.  Guillemot,  Halle  et  Rist  {Are^,  (leméd.  <?.rp.,  septembre 
et  novembre  1904). 

Dans  ce  très  intéressant  mémoire  basé  sur  de  nombreuses  observations 
-et  expériences,  illustré  de  planches,  les  auteurs  montrent  que  toutes  les 
pleurésies  putrides  contiennent  des  microbes  strictement  anaérohies.  Ces 
microbes  anaérohies  peuvent  exister  seuls  (pleurésie  monomicrobienne)  ; 
le  cas  est  exceptionnel,  et  il  s'agit  alors  d'un  anaérobie  strict. 

En  généra!,  !e  pus  des  pleurésies  putrides  contient  plusieurs  espèces 
anaérobies  associées.  Souvent  aux  anaérohies  sont  associés  des  aérobies. 
L'espèce  aérobie  le  plus  souvent  rencontrée  est  un  streptocoque  non 
pathogène. 

Quant  aux  microbes  strictement  anaérobies,  ils  ne  constituent  pas  une 
flore  spéciale  aux  pleurésies  putrides;  plusieurs  se  trouvent  sur  les 
muqueuses  à  l'état  sapropliytique. 

On  peut  reproduire  expérimentalement  une  pleurésie  putride  en  ino- 
culant dans  la  plèvre  du  lapin  le  pus  d'une  pleurésie  putride  humaine. 
Dans  les  inoculations  en  série,  la  putridité  va  en  diminuant,  par  la  dis- 
parition progressive  de  certaines  espèces.  La  putridité  est  en  rapport  de  la 
maltiplicité  des  espèces  associées. 

L'inoculation  de  pus  non  putride  ne  reproduit  jamais  la  pleurésie 
putride;  l'inoeulation  de  germes  aérobies  est  incapable  également  de 
produire  la  pleurésie  putride.  Les  pleurésies  putrides  fermées  sont  habi- 
tuellement secondaires  à  d'autres  processus  putrides,  qui  siègent  suivant 
les  cas  dans  la  bouche  et  ses  cavités  annexielies,  dans  le  poumon,  dans 
le  tube  digestif  et  ses  glandes,  ou  encore  dans  les  organes  génito-uri- 
naires.  Os  germes  pénètrent  dans  la  plèvre  par  continuité,  contiguïté 
ou  embolie. 

11  n'y  a  pas  de  différences  spécifiques  à  établir  enti'e  la  fétidité,  la  pu- 
tridité et  la  gangrène. 

Parmi  les  microbes  représentés  dans  les  planches  de  ce  mémoire,  nous 

Ahch.  du  hédec.  des  enfants,  190.Î.  VllL  —  30 


562  ANALYSES 

citerons  le  Bacillus  ramosus,  le  Bacillus  famhdiformis,  le  Slreptobacillm 
fjracilis  et  le  Bacillus  r/lutinosus.  Dans  une  des  figures,  on  voit  bien  la 
])luraUté  des  formes  microbiennes  rencontrées  dans  la  pleurésie  putride  : 
chaînettes  de  streptocoques,  Bacillus  ramosus,  etc. 

A  case  of  pyopneamothoraz  in  an  infant  (Cas  de  pyopneumothorax 
chez  un  nourrisson;,  par  le  D^  Stanixy  Bl\ker  (Brit,  meil.  Jour,,  31  décem- 
bre 1904). 

FiHe  de  dix-huit  mois,  israélite,  reçue  au  ChiUhen's  Ilospital  de  Shad- 
well  pour  de  la  toux  et  do  la  lièvre  datant  de  quelques  mois.  11  y  a  trois 
mois,  trachéotomie  sans  doute  pour  croup  ;  quinze  jours  après,  rougeole 
et,  depuis  ce  moment,  aggravation  surtout  dans  la  dernière  quinzaine.  II 
y  a  deux  jours,  prrande  lièvre,  dyspnée.  Vomissements  parfois  et  diarrhée 
depuis  six  semaines.  Un  autre  enfant  sain.  Parents  bien  portants. 

A  l'entrée,  on  note  30°,  72  respirations,  132  pulsations.  Poumon  droit 
normal.  A  gauche,  matité  en  bas  et  en  arrière  jusqu'à  Tomoplate.  En 
haut,  sonorité  exagérée.  Respiration  très  affaiblie  à  ce  niveau,  cyanose. 
Aggravation  rapide  ;  mort. 

A  Tautopsie,  ganglion  caséeux  ayant  perforé  une  bronche  gauche  et 
causé  un  pyopneu  mot  borax  à  la  suite  de  la  formation  d'un  abcès  sous- 
pleural. 

Fièvre  à  type  intermittent  obeenrée  chez  deux  petites  filles,  par  le 
D*"  Caussade  [Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  4  novembre  1904). 

Dans  les  deux  cas,  le  symptôme  dominant  ou  môme  unique  a  été  la 
fièvre  :  accès  quotidiens  ou  biquotidiens,  avec  intermittences  très  mar- 
quées (limites  extrêmes:  41  et  37»,  parfois  plus  ou  moins).  L'accès  sur- 
venait le  plus  souvent  dans  Tafirès-midi  ;  mais  il  a  été  parfois  matinal.  La 
(fuinine,  même  en  injections  sous-cutanées,  n  a  eu  aucune  action.  On  a 
noté  les  troubles  gastriques,  la  toux,  une  soif  vive.  Dans  un  cas,  il  y  a  eu 
une  légère  congestion  pulmonaire.  Dans  l'autre  ras,  les  vomissements  ont 
été  fréquents,  surtout  le  matin.  Les  deux  fillettes  (six  ans  et  seize  mois' 
ont  été  atteintes  dans  la  même  saison,  l'une  en  1903,  l'autre  en  1904.  Dans 
un  cas,  la  durée  a  été  de  près  d'un  mois  ;  dans  l'autre,  elle  a  été  plus 
courte. 

L'n  médecin  consultant,  appelé  à  voir  l'enfant  qui  présentait  des  vomis- 
sements, crut  à  de  la  méningite.  (luérison  rapide  et  complète  dans  les 
deux  cas. 

MM.  Siredey,  Moizard,  Comby,  Guinon  font  intervenir  la  grippe  et  rai>- 
portent  des  cas  analogues  qu'ils  ont  observés  soit  en  ville,  soit  à  l'hô- 
pital. 

Hyper idrose  et  hidrocystome  du  nez  chez  nn  enfant,  par  le  D"*  \Y.  Di  - 
RHEiriLii  {Anti.  dederm.  et  syph,,  décembre  1904). 

(iCcas  se  rapproche  du  (p'anulosis  ruhra  nasi  de  Jadassohn,  quoiqu'il  n'y 
ait  ni  rougeur-,  ni  papules  (Voir,  Arch,  de  méd.  de»  FMfants,  1004,  p.  500, 
<»t  1903,  p.  025,  080,  092).  Des  quatre  symptômes  de  la  maladie  ihype- 
ridioso,  rougeur  diffuse,  papules  rouges,  hidrocystomes),  un  ou  deux 
pourraient  manquer. 

Garron  de  sept  ans,  petit  et  maigre,  est  conduit  le  27  juillet  1904  pour 
des  points  gris  sur  le  nez.  Le  lobule  du  nez  et  la  lèvre  supérieure  sont 
couverts  de  grosses  gouttes  de  sueur,  la  peau  étant  sèche  sur  le  reste  de 
la  face.  Cette  hyperidrose  nasale  a  été  l'emarquée  à  l'âge  de  trois  ans;  elle 
a  toujours  persisté,  avec  plus  d'intensité  en  été.  Pas  la  moindre  rougeur. 
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Il  y  a  trois  points  gris  apparus  il  y  a  un  an,  six  mois,  deux  mois.  Les 
deux  plus  anciens,  qui  sont  les  plus  gros,  ayant  le  volume  d'une  tête 
d'épingle,  sont  hémisphériques,  d'un  gris  de  fer,  durs  au  toucher.  En 
ponctionnant  avec  une  aiguille,  on  fait  jaillir  un  liquide  clair;  après  quoi 
la  tumeur  s'atfaisse. 

Une  sœur  de  Tenfant,  morte  récemment  des  suites  d'une  chute  sur  la 
tète,  avait  aussi  Thyperidrose  du  lohule  du  nez  ;  le  père  aurait  aussi  la 
même  affection. 

Diagnostic  précoce  et  traitement  médical  de  rinvagination  aiguë  du 
nourrisson,  par  le  D""  Louis  Netter  (liev,  cVhyy,  et  de  méd.  inf.,  1904, 
n»6). 

Le 24 avril  190i^,  lauleur  est  appelé,  vei*s  six  heures  du  soir,  près  d'une 
fillette  de  six  mois  qui  venait  d'avoir  une  selle  sanglante.  Née  à  terme, 
elle  pesait  7  livres  à  sa  naissance.  iNourrie  au  sein  jusqu'à  trois  mois, 
mal  réglée,  puis  allaitement  mixte.  Trouhles  digestifs,  alternatives  de 
diarrhée  et  constipation. 

Le  23  avril,  l'enfant  crie  et  semble  souffrir  du  ventre;  le  lendemain, 
vomissements  alimentaires:  puis  vomissements  et  selles  verdàtres.  Le 
soir,  selle  verdâlre  mêlée  de  sang.  Pas  de  lièvre.  La  palpation,  dans  le 
ilanc  gauche,  arrachait  des  cris.  Le  lendemain,  à  sept  heures  du  matin, 
abondante  hémorragie  par  le  rectum.  On  sent  dans  le  flanc  gauche  une 
tumeur  en  boudin. 

On  donne  un  lavement  d'eau  tiède,  avec  1  mètre  de  pression,  le 
bassin  étant  plus  haut  que  les  épaules  dans  le  décubitus  dorsal.  Peu  à  peu 
la  tumeur  régressi^a  et  tinit  par  disparaître.  La  pression  l'ut  continuée 
dix  minutes,  le  bock  étant  maintenu  plein.  Guérison. 

A  ce  propos,  1  auteur  compare  Tinvagination  à  une  hernie  réductible 
d'abord,  irréductible  ensuite.  L'injection  rectale  permet  de  remédier  à  la 
premièie  phase.  Introduire  la  sonde  de  Nélaton  le  plus  haut  possible  dans 
l'intestin.  Agir  dès  le  début.  Ne  pas  s'attarder  dans  lemploi  dece  moyen  ; 
se  tenir  prêt  a  faire  la  laparotomie. 

Notes  on  a  case  of  rhinitis  caseosa  (Notes  sur  un  cas  de  rhinite 
caséeusc),  par  le  D'^W.-H.  Relson  (Biit.  med.Jour.,  31  décembre  1904). 

Garçon  de  dix  ans,  se  plaignant  du  nez  depuis  tmis  ans,  est  amené  par 
son  père  en  octobre  1903  au  Londun  Throat,  Nnse  uwi  Ear  HospitaL  La 
bouche  est  constamment  ouverte; pas  de  signes  de  syphilis  congénitale  ou 
tuberculose,  il  n'y  en  a  pas  dans  la  famille.  Le  nez  est  plus  large  que 
normalement,  surtout  à  sa  base  ;  le  vestibule  est  encombré  par  des  masses 
caséeuses  avec  écoulement  muco-purulent.  Odorat  aboli,  goût  amoindri. 
L'eau  passe  avec  difficulté  dans  la  narine  droite. 

Anesthésie  à  l'éther.  On  trouve  que  la  narine  gauche  est  obstruée  par 
une  masse  caséeuse,  de  couleur  jaune  pâle,  d'une  consistance  de  masl'.c, 
très  fétide.  On  recueillit  assez  de  cette  substance  pour  remplir  un  verre 
de  90  grammes.  On  enleva  aussi  deux  petils  polypes  gros  comme  des 
raisins. 

On  remarqua  alors  que  la  cloison  nasale  avait  élé  amincie,  perforée  et 
repoussée  à  droite  ;  le  gonflement  qui  en  résultait  donnait  l'apparence 
d'une  tumeur  dans  la  narine  droite.  Une  grande  ouverture  conduisait  dans 
l'antre  d'Higmore,  qui  contenait  beaucoup  de  matière  caséeuse. 

injections  d'eau  oxygénée;  guérison  rapide.  Pas  de  bacilles  de  Koch  ; 
la  matière  caséeuse  était  formée  surtout  de  graisse.  Oaclériolopiquemeht, 
on  trouva  le  bacille  deLœffler,  le  staphylocoque  p\og{ne,  un  microcoque 
blanc. 
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A  case  of  acute  akohalic  poisonmg  in  a  child  agad  4  yaars  (Ca$  d'in- 
toxication alcoolique  aiguë  chez  un  enfant  de  quatre  ans,par  leD'  Burroit>hs 
[Brtt.  med.  Jour.,  31  décembre  1904). 

Le  dimanche,  15  août,  Taiiteiir  est  appelé,  à  une  heure  après-midi,  à 
voir  un  garçon  de  quatre  ans  qui,  échappant  à  la  vigilance  de  ses  parents, 
s^était  levé  à  cinq  heures  du  matin,  avait  pris  dans  un  buffet  environ 
170  grammes  de  rhum,  300  gramn>es  de  hière,  les  avait  bus  et  s'était 
remis  au  lit.  Vers  midi,  l'absence  de  la  bière  et  du  rhum  fut  remarquée; 
mais  on  n'y  attacha  pas  d'importance,  dans  la  pensée  que  quelque 
adulte  de  la  famille  avait  pu  tes  boire.  Peu  après,  ta  prolongation  inusitée 
<lu  sommeil  chez  l'enfant  éveilla  les  soupçons,  et  on  s'aperçut  que  son 
haleine  sentait  le  rhum  et  qu'on  ne  pouvait  le  réveiller.  Alors  on  manda 
le  docteur. 

L'haleine,  en  effet,  avait  une  forle  odeur  alcoolique;  tête  chaude,  joues 
pèles,  mains  et  pieds  froids.  Pas  de  fièvre  ou  àpeine(37,U  à  38«),  pouls  100, 
36  respirations  un  peu  pénibles.  Les  yeux  sont  mi-clos  ;  il  y  a  du  strabi.ome 
interne.  Tôte  portée  en  arrière,  colonne  vertébrale  incurvée  en  avant. 
•Convulsions  toniques  fréquentes  et  violentes,  pas  de  tache  cérébrale. 
Dans  l'intervalle  des  convulsion. «,  l'enfant  pouvait  boire  un  ipeu  de 
liquide. 

Pas  de  vomissements  spontanés,  éméliques  donnés  sans  succès.  Anes- 
Ihésie  pharyngée.  Lavage  de  l'estomac  avec  le  tube  en  caoutchouc.  Le 
liquide  retiré  sentait  l'alcool,  et  il  était  plus  abondant  que  le  liquide  ingéré. 
Glace  sur  la  tète,  boules  d'eau  chaude  aux  pieds  et  sur  le  tronc.  Les  convul- 
sions continuent,  petites  doses  de  bromure  de  potassium  toutes  les  deux 
heures. 

Le  1 6  août,  les  convulsions  persistent^  les  urines  et  les  selles  passent 
involoniairement.  Strabisme  externe.  Signes  de  bronchite  disséminée, 
pouls  120,  40  respirations,  un  peu  de  lièvre  (38^,5).  On  fait  inhaler  le 
chloroforme  et  on  donne  des  lavements  nutritifs  (lait  et  jaune  d'œuf). 

Le  16  août,  les  convulsions  ont  cessé  et  le  malade,  quoique  encore  très 
faible,  a  recouvré  sa  connaissance.  Mais  il  succombe  Taprès-midi  dans  le 
collapsus  cardiaque,  malgré  l'emploi  des  stimulants. 

OsléomyâiU  aigvé  du  col  dn  fémur,  par  le  D'  Rochek  (Jour,  de  méd, 
de  Bordeaux^  13  novembre  1904). 

Fille  de  quatorze  ans,  chétive,  sujette  aux  bronchites.  Le  6  juillet  1902, 
Couleur  violente  à  la  cuisse  droite  s*irradiant  au  genou.  Gonflement  et 
rougeur  de  la  hanche;  impotence  fonctionnelle,  vomissements,  diarrhée, 
fièvre,  délire,  état  typhoïde. 

Le  19  juillet,  prostration,  39<^,.5  dans  Faisselle,  délire,  selles  diarrhéi- 
ques;  gonflement  manifeste  de  la  jambe  droite  avec  circulation  veineuse; 
iiouleur  excessive  quand  on  veut  mom^oir  Tarticulation.  Douleur  maxiraa 
à  la  pression  an  niveau  du  triangle  de  Scarpa  avec  fluctuation  profonde. 
(iUissedans  l'alxluction  et  la  rotation  externe;  légère  flexion  sur  le  ba.ssin. 
4)n  reconnaît  une  ostéomyélite  aiguë,  et  on  intervient  d'urgence.  Incision 
oblique  postérieure,  couche  par  couche  ;  la  tête  et  le  col  du  fémur  sont 
mis  à  nu.  Après  un  mouvement  de  flexion  du  membre,  le  pus  sort  par  la 
plaie.  Résection  de  la  tête  fémorale  par  M.  Piéchaod  ;  drainage.  La  diarrhée 
et  l'albuminurie  persistent  pendant  un  mois;  la  plaie  se  comble  peu  à 
peu  ;  il  persiste  une  Itsiule  qui  conduisait  sur  un  point  nécrosé  do  col 
fénK>ral.  En  octobre  t90*2,  curettage  de  ce  point.  La  suppuration  ne  taris- 
sant pas,  on  pratique  une  troisième  intervention,  qui  amène  la  guérison 
définitive  (février  1903).  La  machine  à  coudre  a  rendu  service  pour  la 
mobilisation  ultérieure  de  l'articulation. 


PUBLICATIONS    PÉRIODIQUES  565 

Trachéal  ointractioii  Irom  atamor  in  a  tbree-fearsoldbof  (Obstiniclion 
tmriiëaJ«  par  tumeur  dtiez  un  garçon  de  trois  ans),  jiar  Je  D'  David 
Bo  VA  I R  D  (  i4  rc A .  of  Ped . ,  octobre  1 904  ) . 

Garçon  de  deux  an«  et  onze  moi&,  chéUf  et  mal  nourri,  reçu  au 
Foundii»4ji  Hôpital  de  New  York,  le  15  août  1903.  Signes  de  rachitisme. 
Respii^ioH  très  péiiihle  etstridoreuse.  La  gèneesC  surtout  notable  à 
rex)Mration.  Gei>endan(  voixclaii«.  Parfois,  dans  la  journée,  la  respiration 
est  plus  aisée  ;  pendant  la  nuit,  la  dyspnée  s'aggrave. 

Le  â2  août,  dans  ia  nuit,  acc^s  de  lièvre.  Le  lendemain  matin,  on  fait 
une  tentative  d*examea  après  éthérisation  ;  on  veut  introduire  un  tube; 
la  respin^ion  cesse  ;  on  fait  la  trachéotomie.  L'enfant  ne  put  être  ranimé. 

Autopsie.  —  Au-dessous  du  larynx,  grosse  tumeur  arrondie  située  entre  la 
trachée  et  Tœ^ophage  et  ayant  des  connexions  avec  les  deux  conduits. 
O  dernier  est  dilaté,  avec  épaississement  de  ses  parois.  Trachée  non 
aitéi*ée.  La  tumeur  a  l'apparence  d'un  libitKne  contenant  un  peu  dégraisse. 
Au  micit)scoi)e,  on  trouve  en  outre  des  libres  musculaires  striées. 

Acate  otitis  in  children,  a  stady  of  fiftyone  operatiye  cases  in  private 
piftctice  (Otite  aiguë  chez  les  enfants,  étude  de  ^1  cas  opérés  dans  la  pra- 
tique privée),  par  le  D'  Gh.  GiuioaE  Kealet  (Arch.  of.  Ped.,  octobre  1904). 

Ces  51  cas  ont  été  traités  dans  les  deux  ans  passés  (6  en  consultation, 
9  après  d'autres  confrères,  36  d'emblée).  Répartition  suivant  l'âge  : 

3  mois  à  12  mois 16  cas. 

I  aa  à  9  aas , 15    — 

Ad-dessas  dtf  2  ans 20    — 

Dans  17  cas,  les  enfants  étaient  délicats  et  d'un  développement  inférieur 
à  la  moyenne.  Dan$  34  cas,  ils  étaient  normaux.  Les  deux  oreilles  ont 
été  prises  ving-huit  fois,  une  seule  oreille  vingt-trois  fois,  deux  fois  réci- 
dive (après  trois  et  après  cinq  mois). 

L'otite  a  accompagné  ou  suivi  une  fois  la  rubéole,  deux  fois  la  scarla- 
tine, sept  fois  la  rougeole,  trente-huit  fois  un  refroidissement  (grippe); 
ti-ois  fois  elle  fut  primitive.  Du  pus  a  été  trouvé  dans  Toreille  moyenne 
quarante-huit  fois,  de  la  sérosité  trois  fois. 

Au  point  de  vue  bactériolo<2:ique,  on  a  trouvé  le  streptocoque  pur  treize 
fois,  le  staphylocoque  pur  onze  fois,  les  streptocoques  associés  aux  staphy- 
locoques et  pneumocoques  douze  fois,  les  staphylocoques  et  pneumo- 
coques six  fois,  les  pneumocoques  deux  fois,  les  streptocoques  et 
staphylocoques  deux  fois,  le  ooii-bacille  associé  aux  staphylocoques  et 
pneumocoques  une  fois. 

Ikmienrs  et  signes  locaux 17  fois. 

AiMeoce  de  ees  signes ai    — 

Dans  44  cas,  Totite  fut  simple  ;  dans  4  cas,  elle  se  compliqua  de  mastol^ 
dite  avec  opération  ;  dans  3  cas,  de  phlébite  jugulaire.  Lamastoîdite  uni- 
latérale se  vit  trois  fois  (trois  et  neuf  mois,  huit  ans).  Elle  fut  double  dans 
un  cas  (neuf  mois).  Danscesmastoîdites,  le  pus  a  présenté  deux  fois  le  strep- 
tocoque, deux  fois  le  streptocoque  associé  au  staphylocoque.  Guérison  dans 
ces  4  cas.  Dans  3  cas,  il  y  eut  thrombose  du  bulbe  jugulaire.  Ces  cas  ne 
semblaient  pas  plus  graves  que  les  autres,  mais  il  y  avait  de  la  fièvre  à 
caractère  intermittent.  L'auteur  conclut  à  la  nécessité  de  se  familiariser 
avec  Totoscopie  pour  éviter  des  erreurs  de  diagnostic  :  méningite,  fièvre 
typhoïde,  malaria,  grippe  et  paratypholde. 
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A  case  of  melanotic  sarcoma  in  a  child  of  three  months  (Un  cas  de 

sarcome  mélanique  chez  un  enfant  de  trois  mois),  par  le  D'W. —  H.Battle 
(Brit.  med.Jour.f  19  novembre  1904). 

Un  gar(;on  de  trois  mois  est  adressé  deTunbridge  Wells  par  le  D'  Fr.-R. 
Bisshopp,  le  6  juin  1902,  pour  une  tumeur  de  la  face.  Il  y  a  cinq  ou  six 
semaines  que  cette  tumeur  a  été  remarquée;  elle  a  grossi  très  vite  sans 
douleur.  Deux  autres  enfants  bien  portants.  Le  début  s'est  fait  au  niveau 
deTincisive  supérieur  gauche.  Un  dentiste  a  fait  une  incision  sans  résultat. 
L'enfant  est  beau,  se  nourrit  bien,  dort  bien.  On  constate  une  projection 
en  avant  de  la  lèvre  supérieure,  à  gauche,  au-dessous  de  Taile  du  nez. 
En  soulevant  cette  lèvre,  on  voit  une  saillie  arrondie  de  l'os  au-dessus  de 
la  gencive,  du  volume  d'une  noisette.  Aspect  translucide  en  un  point; 
mais  consistance  solide. 

La  tumeur  fut  enlevée  à  la  gouge  ;  elle  semblait  enkystée  ;  le  plancher 
de  la  narine  gauche  fut  ouvert  en  un  point.  La  coupe  de  la  tumeur 
montre  un  néoplasme  mélanique  que  le  microscope  permet  de  qualifier 
de  sarcome  alvéolaire.  Guérison  rapide.  Pas  de  récidive  jusqu'à  présent 

Migrazione  di  ascaridi  lombricoidi  dall'  intesUno  nei  dotU  pancreatid, 
pancreatite  interstiziale  consecativa  (Migration  d'ascarides  lombricoïdes 
de  l'intestin  dans  les  canaux  pancréatiques,  pancreatite  intei^titielle 
consécutive),  par  le  D*"  Giovanni  Ghedim  {Gazz.  degli  osp,  e  délie  clin,, 
13  novembre  1904). 

Garçon  d'environ  huit  ans,  mort  avec  les  symptômes  communs  de  la 
méningite  basi lai re.  Pendant  la  vie,  il  avait  presenté  d'abord  des  douleurs 
très  aiguës  localisées  dans  la  région  supérieure  de  l'abdomen,  exaspérées 
par  la  palpation  et  accompagnées  de  hoquets.  A  l'autopsie,  outre  les  lésions 
cérébrales,  on  trouve  dans  le  duodénum  de  nombi^mix  lombrics.  Sur  les 
coupes  verticales  du  pancréas,  qui  était  gros  et  dur,  on  voyait  des  vers 
cylindriques  remplissant  les  canaux  excréteurs  pancréatiques  ;  les  plus 
gros  se  voyaient  à  la  tète  du  viscère,  les  plus  petits  vers  la  queue.  Les 
canaux  du  pancréas  étaient  dilatés;  leurs  parois  étaient  épaissies.  Le  tissu 
conjonctif  interstitiel  était  infiltré  de  petites  cellules  rondes. 

11  s'agissait  donc  de  la  pénétration  de  lombrics  venus  du  duodénum 
dans  le  canal  de  Wirsung  et  ses  subdivisions,  et  consécutivement  d'une 
pancreatite  interstitielle  très  notable.  Ce  cas  est  exceptionnel  ;  la  migration 
des  lombrics  dans  le  foie  est  moins  rare. 

Note  sar  una  année  de  vaccination,  par  le  D'  G.  Gaza l  (Anna /es  de  la 
policlinique  de  Toulouse,  octobre  1904). 

Du  !«' juin  1903  au  1"  juin  1904,  30o  inoculations  ont  été  faites,  dont 
287  vaccinations  et  18  revaccinalions.  Plus  d'un  tiers  des  vaccinations  a 
trait  à  des  enfants  de  un  à  deux  ans,  près  d'un  tiers  à  des  enfants  de  deux 
à  quatre  ans.  Les  parents  retardent  beaucoup  à  faire  vacciner  leurs 
enfants,  mais  le  relard  est  moindre  que  les  années  précédentes.  Parmi  les 
enfants  vaccinés  pour  la  première  fois,  aucun  insuccès:  pa»  un  seul  sujet 
réfractaire, Sur  18  enfants  vaccinés  sans  succès  auparavant  (trois  même 
avaient  été  vaccinés  deux  fois),  aucun  n'aété  réfractaire.  Mais,  pourobtenir 
ce  pourcentage  (100  p.  100  de  succès),  il  faut  avoir  une  lymphe  vaccinale 
bonne  ;  il  faut,  au  besoin,  renouveler  les  inoculations.  Peut-être  les  nouveau- 
nés  sont-ils  moins  favorables  que  les  enfants  de  quelques  mois  (tous  les 
enfants  de  M.  Gazai  avaient  plus  de  deux  mois  et  demi).  Enfin  le  succès 
peut  dépendre  de  la  manière  dont  l'opération  est  faite  :  piqûre  superfi- 
cielle, bien  baignée  par  la  lymphe,  saignement  minime,  laisser  sécher 
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avant  de  recouvrir,  s'abstenir  d'antiseptiques.  Le  vaccin  employé  a  été 
celui  de  l'Institut  vaccinal  de  Berne,  dont  la  virulence  est  parfaite. 

Avec  1 232  piqûres,  on  a  obtenu  1  125  pustules.  En  outre  la  simple  appli- 
cation de  lymphe  vaccinale  sur  la  peau  du  bras  préalablement  lavée,  sans 
piqûre  ni  excoriation,  a  été  suivie  d'éruption  vaccinale  vingt-trois  fois  sur 
31  cas  (74  p.  100). 

Sur  10  enfants  vaccinés,  soit  au  début,  soit  au  cours  de  la  coqueluche, 
la  vaccine  semble  avoir  eu  une  influence  heureuse.  Dans  4  cas,  les 
quintes  ont  diminué  d'intensité  et  de  fréquence  une  semaine  après  l'ino- 
culation. 

Spasme  de  la  glotte  dans  la  coqueluche,  par  le  D**  B.  Aiché  (Jour,  de 
mèd,  de  Bordeaux,  20  novembre  1904). 

Garçon  né  le  8  mai  1902,  entré  à  l'hôpital  le  28  avril  1904.  Père  alcoolique 
-et  épileptique,  mère  hystérique.  Né  à  terme,  l'enfant  a  été  nourri  au 
biberon.  Dans  la  nuit  du  18  au  19  avril,  accès  d'étouffemenls  suivi  de 
quintes  de  coqueluche.  Le  lendemain  matin,  vers  neuf  heures,  l'enfant 
cesse  de  respirer;  ilest  un  peu  raide,  immobile,  cyanose. On  flagelle  les  joues 
et  les  cuisses;  on  fait  la  respiration  artificielle;  l'enfant  revient  à  lui  au 
bout  d'une  minute. 

Le  30,  une  douzaine  dequintesdans  la  journée;  le  soir,  vers  sept  heures, 
en  dehors  d'une  quinte,  apnée,  cyanose  ;  on  le  ranime. 

Le  2  mai,  spasme  de  la  glotte  avec  cyanose  ;  après  une  minute  el  demie 
de  respiration  artificielle,  on  ranime  l'enfant.  Le  même  jour,  nouvel  accès, 
cette  fois,  à  l'occasion  d'une  quinte.  Le  3  et  le  4  mai,  autres  accès.  Le  14  mai, 
après  avoir  bu  de  travers,  l'enfant  a  un  accès  formidable.  A  partir  de  ce 
jour,  plus  d'accès.  Guérison. 

Hydrocéphalie  congénitale,  par  .M.  Chaigneau  (Jour,  de  méd.  de 
BordeauXy  20  novembre  1904). 

Femme  de  vingt-trois  ans,  primipare  ;  père  vingt  ans;  pas  d'antécédents 
à  retenir;  pas  de  syphilis.  Au  sixième  mois,  le  ventre  de  la  parturiente 
grossit  fortement,  l'enfant  cessa  de  remuer  beaucoup.  Le  16  janvier, 
douleurs.  Le  10  février  (fin  du  huitième  mois),  douleurs  plus  vives,  perte 
d'eau. 

Le  ventre  diminue.  Le  12,  elleentreà  la  maternité  de  Pellegrin;  ventre 
douloureux,  utérus  contracté  empêchant  de  palper  le  fa*tus.  Dilatation 
du  col  comme  une  pièce  de  1  franc.  L'enfant  se  présente  parle  siège.  11 
rendbientùt  du  méconium,  et  on  veut  hâter  l'accouchement;  oh  dégage 
le  siège  et  le  tronc,  mais  la  tête  reste  ;  avec  le  doigt,  on  sent  que  cette  tête 
est  élargie  et  hydrocéphale.  On  fait  une  ponction  rachidienne  qui  ne  donne 
que  peu  de  liquide.  On  perfore  au  milieu  du  trou  occipital,  et  on  vide  la 
tête.  Alors  l'accouchement  se  termine. 

Lesdiamètres  de  la  tête  sont  :  16  centimètres  pour  le  bipariétal,  12  pour 
le  bitemporal,  19  pour  Toccipito-mentonnier  ;  circonférence,  53  centimètres. 

Deux  cas  de  kyste  hydaUqae  du  foie  chez  l'enfant,  par  le  D*"  R.  Petit 

{La  Tuberculose  infantile,  15  octobre  1904). 

Sur  8  cas  observés  par  l'auteur,  il  y  a  eu  sept  garçons  et  une  fille. 

1*»  Un  garçon  de  douze  ans  est  reçu  avec  le  diagnostic  d'abcès  froid 
costal.  11  avait  maigri  et  présenté  ensuite  une  grosseur  au  niveau  du 
dixième  espace  intercostal  droit,  sur  la  ligne  axillaire  postérieure. 

Quelques  douleurs,  légère  flèvre  le  soir.  La  tumeur  était  allongée 
parallèlement  aux  côtes,  violacée,  peu  sensible.  L'incision  donna  du  pus 
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très  liquide  et  mal  lié.  Au  fond  deTabct^s,  dansrespaceintercoslal,on  voit 
un  orifice  qui  conduit  dans  une  collection  profonde  (abcès  en  bissac).  £o 
retirant  la  sonde,  on  voit  sortir  un  débris  de  membrane  hydatique.  Avec 
une  pince,  toute  la  membrane  kystique  fut  retirée  avec  des  vésicules 
liUes. 

Après  résection  de  4  centimètres  de  la  dixième  côte,  on  se  trouve  en 
plein  parenchyme  hépatique  :  kyste  hydatique  suppuré  de  la  face  convexe 
du  foie  s'étant  fait  jour  au  dixième  espace  intercostal  droit.  Drain  et  gaze 
iodoformée;  guérison.  On  apprit  plus  tard  quelVnfant  avait  présenté  sans 
raison  des  poussées  d'urticaire  qui  auraient  pu  mettre  sur  la  voie  du. 
diagnostic. 

2°  Garçon  de  treize  ans,  observé  en  juillet  1903,  fils  de  boucher,  jouant 
beaucoup  avec  les  deux  chiens  de  son  père.  Il  y  a  huit  mois  que  son  ventre 
grossit  ;  depuis  plus  d*un  an,  il  a  perdu  Tappétit  et  dort  mal.  11  courait 
plus  difficilement  et  s'essoufflait  vite. 

Depuis  trois  mois,  nausées  et  vomissements,  alternatives  de  diarrhée  et 
constipation.  Pas  d'urticaii-e  ni  d'ictère.  Depuis  deux  mois,  épistaxis. 
Amaigrissement;  il  y  a  contraste  entre  la  maigreur  du  thorax  et  le 
volume  du  ventre  ;  celui-ci  est  surtout  bombé  à  droite.  Il  y  alà  une  masse 
énorme  qui  suit  les  mouvements  du  diaphragme.  Matité  absolue  qui  se 
continue  avec  celle  du  foie.  Frémissement  hydatique  net,  fluctuation.  La 
tumeur  descend  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic.  Surface 
lisse  et  régulière  ;  forme  globuleuse.  On  reconnaît  un  kyste  hydatique  du 
foie  développé  sans  doute  à  la  face  inférieure. 

LeSOjuillet  1903,  laparotomie  qui  permet  de  découvrirle  kysteàlaface 
inférieure  du  foie,  llne  ponction  donne  1  litre  et  demi  de  liquide  clair.  Ou 
pince  l'ouverture  ;  on  extériorise  bien  le  kyste  pour  le  fendre  et  le  curetter 
sans  danger  pour  le  péritoine.  Capitonnage,  drainage;  guérison.  L'extir- 
pation de  la  totalité  du  kyste  a  été  facile  dans  les  deux  cas. 

Cisti  d'echinococco  primitiya  del  polmono  dettro  in  una  giOTÎnetta. 
di  14  anni  (Kyste  à  échinocoques  du  poumon  droit  chez  une  fille  de 
quatorze  ans),  par  le  D'  Alel\rdo  Santucci  {Gazz.  degli  osp.  e  delU  clin,, 
11  déc.  1904). 

Famille  saine  ;  la  fillette,  Agée  de  quatorze  ans,  non  réglée,  est  fille  de 
voiturier  et  vit  avec  des  chiens.  11  y  a  trois  ans,  en  pleine  santé,  elle  fut 
prise  d'une  douleur  thoracique  à  droite,  avec  fièvre,  frisson,  toux  opi- 
niâtre, qui  exagérait  le  point  de  côté.  On  pense  à  une  pleurésie.  Après 
dix  jours  de  lit,  l'enfant  reprend  ses  occupations.  La  fièvre  et  la  toux 
avaient  cédé,  mais  la  douleur  persistait  et  dure  encoi*e.  Jamais  d'hémo- 
])tysies,  pas  d'urticaire,  pas  d'expectoration  de  membranes  hydatiques. 

La  moitié  droite  du  thorax  est  plus  développée  que  la  gauche;  elle  est 
peu  mobile  dans  sa  partie  inférieure;  vibrations  abolies;  silence  respira- 
toire au  môme  niveau. 

L'examen  du  sang  donne  34,55  p.  100  de  polynucléaii^s  neutrophiles, 
30  p.  100  d'éosinophiles,  28  p.  100  de  lymphocytes.  La  ponction  exploi-atrice 
donne  un  liquide  clair  comme  de  l'eau  de  roche,  contenant  des  crochets. 
Après  la  ponction,  la  fièvre  s*allume  (3y<»)  ;  il  y  a  des  vomissements,  des 
frissons,  de  l'urticaire. 

Le  4  juillet  1904,  incision,  i-ésection  de  6  à  T  centimètres  de  la 
septième  côte  ;  ouverture  de  la  poche  au  thermocautère,  issue  abondante 
de  liquide,  drainage;  guérison. 

Donc  on  peut,  par  la  simple  pneumotomie,  obtenir  la  guérison  d'ua 
kyste  hydatique. 
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Daztrocardit  eonsectttîTa  à  qaistet  hidatfdicot  (Dexirocardie  consécu- 
tive aux  kystes  hydatiques),  par  les  D*"*  HEaaERi  Ve»as  et  Deijo  A(;rii.AR 
(Rei\  de  la  Soc,  méd,  argentina,  septembre-octobre  1904). 

Enfant  de  treize  ang,  souffrant  depuis  deux  ans  de  douleurs  intenses  à 
répigasti^;  mais  auparavant  il  avait  eu  une  toux  sèche  suivie  de  crachats 
sanglants.  Amaigrissement,  pâleur,  dyspnée  pendant  la  mai*che.  A 
Tinspection  du  tiiorax,oo  voit  une  vou66ui«  de  la  moitié  supérieure  gau- 
che avec  éiargi«sement  des  espaces  intercostaux.  La  pointe  du  cœur  n'est 
pas  à  sa  place;  elle  bat  à  droite;  la  radiographie  monti«  lecxi^ur  trans|)osé- 
à  droite.  X'ibrations  cx>nsenéeg  au  sommet  gauche,  abolies  dans  le  reste- 
du  poumon  avec  matité  absolue  dans  une  région  limitée;  espace  de 
Tiuube  con«ier%'é.  A  Tauscultation,  poumon  droit  normal,  poumon  gauche 
silencieux  dans  les  zones  maies.  Silence  complet  à  la  place  normale 
du  cœur,  battements  cardiaques  à  droite  du  sternum.  La  radiographie 
montre  les  limites  très  nettes  avec  convexité  supérieure  du  kyste. 

Le  H  juin,  opération  (toracoplastie temporaire)  dans  lai*égion  axillaire 
(i''  et  5"  eûtes).  On  découvre  la  poche  kystique,  et  on  en  retire  un  liquide 
clair;  on  retire  la  membrane  interne  ne  laissant  que  la  paroi  périkyslique, 
qui  montre  en  un  point  une  communication  bronchique.  Suture  sans, 
drainage.  Le  volume  du  kyste  était  comparable  à  une  tète  d'adulte. 

Le  15  juin,  au  moment  du  pansement,  accès  violents  de  toux^  cyanose, 
algidité  périphérique,  vomique  (200  grammes  de  sang  noir).  Le  iti,  urti- 
caire généralisée.  Le  20,  mort. 

Autopsie.  —  On  vérifie  la  dextrocardie;  on  voit,  dans  l'intérieur  de  la 
poche  kystique,  un  liquide  jaunâtre;  le  poumon  gauche  est  comprimé  et 
atrophié,  le  poumon  droit  présente  de  l'hypertrophie  compensatrice  ; 
nombreuses  adhérences  de  la  poche  kystique  avec  les  organes  voisins. 

Ueber  das  Vorkommen  von  Diphtariebasillen  beim  gewôhnlichen. 
schnaplen  der  Saûgiinge  (Sur  la  présence  des  bacilles  diphtériques  dans 
le  coryza  du  nourrisson),  par  le  D'  L.  Ballin  {Jahrb,  f,  Kinderheitk.,  1903). 

Sur  63  casse  présentant  en  clinique  avec  des  étemûments  habituels,  il 
n*y  avait  de  bacille  diphtérique  que  dans  11  cas,  dont  peut-ôti-e  2  étaient 
plutôt  du  pseudo-diphtérique.  Ces  recherches  sont  en  désaccord  avec 
celles  de  Neumann  et  Stoos,  puisqu*il  semble  ici  qu'à  l'enconlre  de  ce 
qu'ont  trouvé  ces  auteurs  la  présence  de  bacilles  diphtériques  ou  diphté- 
roldes  est  exceptionnelle.  D'ailleurs,  alors  même  qu'on  rencontre  le  liacille 
diphtérique,  est-on  en  droit  de  conclure  à  son  rôle  pathogène?  11  semble 
que  non  ;  le  sénim  au  reste  n*agit  pas  dans  ces  cas. 

Ein  Fall  von  Meningo-EncaphalitU  heredosyphilitiaa  bei  einam  Safi- 
glinganter  damBildadesHydrocapluiliuextarnaB  (Uneas  de  méningo- 
encéphalite  hérédo-syphilitique  chez  un  nourrisson  sous  la  forme  d'hydro- 
céphalie externe),  par  le  D*"  G.  Tu4;e>dreicii  (Jahrb,  f.  Kinderheilk,,  1903). 

11  s'agissait  dans  ce  cas  chez  une  enfant  obsenée  dès  les  premiers  jours 
de  la  vie  d'une  héi*édo-syphilis  marquée  par  du  coryza  et,  des  papules 
à  la  plante  des  pieds,  lésions  qui  disparurent  par  des  bains  de  sublimé. 
On  nota  bientôt  du  nystagmus,  de  la  lièvre,  de  la  dyspnée,  avec  cyanose, 
tachycardie,  troubles  du  sensorium,  mouvements  convulsifs  des  paupières. 
La  ponction  spinale  donna  un  liquide  clair  sans  éléments  morphologiques 
particuliers,  ni  augmentation  d'albumine.  Examen  bactériologique  négatif. 
L'autopsie  montra  une  méningo-encéphalite  étendue  de  la  convexité 
avec  prolifération  nucléaire  dans  la  tunique  externe  vasculaire,  endartérite 
des  vaisseaux  de  la  corticalité,  iniiltration  périva.sculaire,  formant  en 
certains  points  des  amas  cellulaires,  en  somme  lésions  de  la  syphilis. 
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Zur  Pathologie  des  Blutes  im  frûhen  Kindesalter  (Pathologie  du  sang 
dans  la  première  enfance),  par  le  D*^  Max  Mosse  et  David  Grunbalm  (Jahrb. 
f.  Ki7iderkeilk.j  1903). 

Sur  les  5  cas  reJalés,  l'auteur  en  discute  surtout  un  où  le  diagnostic 
fut  porté  d'anémie  pernicieuse  avec  une  grande  probabilité.  11  manquait 
les  résultats  de  l'autopsie.  La  marche  progressive,  l'aspect  du  sang 
montrant  les  plus  graves  lésions  (micro-  et  macrocytes,  mégalo-  et 
gigantoblastes),  l'augmentation  si  manifeste  des  lymphocytes,  qui  se 
voit  d'après  Lazarus  dans  l'anémie  pernicieuse,  la  présence  de  myélocytes» 
enfin  l'absence  de  notable  tuméfaction  splénique,  tout  cela  réuni  plaidait 
en  faveur  de  ce  diagnostic.  On  pouvait  se  demander  s'il  ne  s'agissait  pas 
d'anémie  pseudo-leucémique,  mais  à  rencontre  de  ce  diagnostic  il  y  avait 
l'absence  de  tumeur  splénique  notable,  d'hypertrophie  hépatique, 
l'absence  de  leucocytose. 

A  noter  le  jeune  âge  de  l'enfant  (dix  mois),  la  survenue  de  phénomènes 
de  karyokinèse  dans  les  globules  seulement  quelques  jours  avant  la 
mort. 

Mediastinales  Emphysem  bai  tracheotomierten  Kindern  (Emphysème 
médiaslinal  chez  des  enfants  trachéotomisés),  par  le  D'  Carl  Leiner 
{Jahrb,  f,  Kinder heilk.,  1903). 

L'auteur  confirme  d'après  l'élude  d'une  série  de  cas  l'importance  dia- 
gnostique pour  l'emphysème  du  médiastin  d'un  signe  dont  la  valeur  a 
été  déjà  établie  par  Rauchfuss  et  MuUer,  à  savoir  des  râles  à  fines  bulles, 
synchrones  des  contractions  cardiaques.  On  peut  des  fois  les  entendre 
le  long  du  sternum  jusqu'à  l'appendice  xyphoïde,  à  droite  jusqu'à  la  ligne 
parasternale,  à  gauche  jusqu'à  la  ligne  mamelonnaire.  Souvent  on  notait 
une  disparition  partielle  ou  totale  de  la  matité  cardiaque. 

Le  plus  souvent  on  entendait  ces  râles  le  long  des  bords  droit 
et  gauche  du  sternum  coïncidant  avec  les  mouvements  respiratoires, 
surtout  dans  les  profondes  inspirations.  Quelquefois  les  râles  devenaient 
plus  manifestes  dans  la  position  assise  et  par  la  forte  pression  du 
stéthoscope. 

Dans  tous  ces  cas  l'emphysème  du  médiastin  était  dû  sans  doute  à  un 
abaissement  du  cou.  En  faveur  de  cette  hypothèse  il  y  a  la  rapide  apparition 
de  l'emphysème  après  l'opératicm  contrastant  avec  l'état  normal  du  cœur 
et  des  poumons  avant  l'opération,  l'absence  de  tout  emphysème  interlo- 
bulaire  ou  sous-pleural  dans  les  cas  autopsiés. 

Zar  Âtiologie  and  Pathogenese  der  Chorea  miner  (Sur  l'étiologie  et  la 
pathogénie  de  la  chorée),  par  le  D^  B.-i\.  Czerno-Schwarz  et  le 
D'  H.-O.  Luxz  (Jahrb.  f,  Kinder hei IL,  1904). 

Après  avoir  rappelé  les  diverses  pathogénies  attribuées  à  la  chorée,  la 
théorie  des  embolies  que  ne  semblent  pas  contirmer  les  recherches 
nécropsi(jues,  la  théorie  de  la  névrose,  la  théorie  infectieuse,  les  auteurs 
viennent  par  la  relation  de  96  cas  apporter  une  confirmation  à  la  théorie 
rhumatismale  et  cardiaque.  On  y  voit  combien  nombreux  sont  les  cas 
où  se  combinent  la  chorée,  le  rhumatisme  et  l'endocardite.  Dans  certains 
cas,  la  chorée  fait  suite  au  rhumatisme  ;  dans  une  autre  série,  il  y  a 
coïncidence;  dans  une  troisième  série,  il  y  a  alternance,  le  rhumatisme  se 
montrant  dans  l'intervalle  des  attaques  de  la  chorée.  Il  y  a  des  cas  où  on 
observe  d'abord  une  chorée  avec  lésion  cardiaque  marquée,  et  plus  tard 
vient  s'ajouter  l'inflammation  articulaire  ;  enfin,  dans  d'autres  cas,  après 
récidives,  on  arrive  peu  à  peu  à  une  maladie  cardiaque  entièrement 
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constituée.  On  acquiert  par  cette  étude  la  conviction  que  la  chorée,  le 
rhumatisme  et  l'endocardite  ont  un  rapport  intime,  et  que  ces  trois  lésions 
relèvent  d'une  seule  et  môme  cause.  L'examen  des  observations  résumées 
montrera  que  dans  presque  tous  les  cas  il  y  avait  une  lésion  cardiaque  et 
souvent  coexistence  de  rhumatisme.  Le  cœur  était  touché  dans  48  cas 
sur  96  (50,5  p.  100).  Il  n'y  avait  que  35,  5  p.  100  des  cas  sans  complication 
cardio-rhumatismale. 

Deber  Buttormilch  (Sur  le  babeurre),  par  le  D'  Gabor  von  Massanek 
{Jahrb.  f.  Kinder heilk.,  1904). 

Les  recherches  faites  du  15  janvier  au  15  novembre  1903  portt-rent  sur 
79  nourrissons.  Chez  aucun  on  ne  vil  se  développer  de  rachitis  à  la  suite 
de  l'usage  du  babeurre.  Dans  les  premiers  temps  de  cette  alimentation, 
les  enfants  augmentaient  rapidement  pour  reprendre  ensuite  leur  ancien 
poids.  Ce  fait  serait-il  dû  à  la  rétention  d'eau  ou  à  une  autre  cause,  il  est 
impossible  de  le  dire.  Les  enfants  en  prenaient  six  à  sept  flacons  par  jour. 
La  dose  était  réglée  d'après  le  poids  de  l'enfant. 

Dans  un  cas,  pendant  la  durée  des  expériences,  l'enfant  eut  une  à 
deux  selles  normales,  moulées.  Les  recherches  faites  sur  l'absorption  ont 
montré  que  d'assez  grandes  quantités  d'albumine  étaient  digérées  et 
•que  l'utilisation  des  matières  calcaires  était  suffisante.  Il  sagissait  là 
•d'un  enfant  sain. 

En  conclusion,  le  babeurre  est  un  aliment  utile  pour  l'enfant  sain  ou 
malade.  Même  un  long  usage  est  sans  danger.  C'est  un  aliment  qui  a  sur 
d'autres  de  notables  avantages. 
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Brève  estado  sobre  o  valor  do  Sôro  da  Manteiga  na  alimentaçâo 
infantil  (Brève  étude  sur  la  valeur  du  babeurre  dans  l'alimentation  in- 
fantile) par  le  D""  J.  Madei^a  Pinto  [Thèse  de  Lisbonney  juillet  1904, 
126  pages). 

Cette  thèse,  soutenue  devant  l'école  médico-chirurgicale  de  Lisbonne, 
par  un  interne  des  hôpitaux  de  cette  ville,  contient  trente  observations 
personnelles  et  de  nombreux  tracés.  Après  avoir  indiqué  comment  on  pré- 
pare le  babeurre,  l'auteur  étudie  l'histoire  de  l'alimenta  lion  par  ce  pro- 
duit, ses  résultats,  ses  indications,  son  mode  d'administration,  ses  pro- 
priétés physiques  et  chimiques,  sa  bactériologie,  etc.  Il  donne  ensuite  les 
analyses  des  matières  fécales  et  des  urines,  le  mode  d'action  et  les 
«Ifets. 

Parmi  les  nourrissons  soumis  à  l'usage  du  babourre,  M.  Madeira  Pinto 
distingue  les  enfants  normaux  et  les  enfants  malades.  Parmi  les  pre- 
miers, dont  la  courbe  de  poids  n'était  pas  satisfaisante,  on  a  vu  le  babeurre 
déterminer  la  reprise  de  l'accroissement.  Parmi  les  seconds  (dyspepsie, 
gastro-entérite,  rachitisme),  on  note  aussi  une  augmentation  de  poids 
remarquable.  Les  conclusions  sont  très  favorables  : 

1°  Pour  les  enfants  normaux,  le  babeurre  peut  se  substituer  au  lait  de 
vache  sans  désavantage  ; 

2»  Pour  les  enfants  malades,  il  est  indiqué  dans  les  entérites  chroni- 
ques, les  dyspepsies  avec  amaigrissement,  le  rachitisme,  etc. 

On  peut  dire  que  la  thèse  de  .M.  J.  Madeira  Pinto  est  une  très  intéres- 
sante contribution  à  l'histoire  du  babeurre. 
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Alimentation  par  les  fécnlents  an  coors  des  gastro-entéritea  chro- 
niques de  l'enfance,  {>ar  le  D''  R.  Démarque  {TUte  de  Paris,  â  juin  1904, 
S2  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Sevesli-e,  et  contenant  9  observations,  a  eu 
pour  point  de  départ  l'étude  d'une  bouillie  maltée  employée  dans  le 
service.  L'emploi  des  fécules  peut  être  utile  dans  certains  cas.  (^est 
seulement  quand  le  lait  n'est  pas  toléré  qu'il  faut  avoir  recours  aux 
bouillies  de  fécules.  On  ne  les  emploiera  pas  indistinctement  dans  toutes 
les  gastro-entérites,  mais  bien  dans  celles  où  l'élément  infectieux  manque, 
où  les  épithéliums  digestifs  ne  suffisent  plus  à  l'assimilation  du  lait. 

On  peut  avoir  recours  à  une  préparation  faiblement  nutritive,  comme 
le  bouillon  de  légumes  ;  c'est  alors  un  aliment  de  transition  entre  la 
diète  hydrique  et  le  ivgime  normal  ;  ou  bien  on  emploie  une  Irauillie 
malfée  analogue  à  la  sou(>e  de  raalt  allemande,  avec  une  quantité 
minime  d'extrait  de  malt. 

De  ralimentation  par  le  Itit  cm  chez  l'enfant  à  l'état  de  santé  et  t  l'état 
de  maladie,  par  le  D'  Eo.  Desjecx  {Thèse de  Paris,  juillet  1904, 154  pagesi. 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Guînon,  contient  14  observations  avec  tracés, 
qui  montrent  que  le  lait  cru  peut  servir  à  Talimentation  des  enfants. 

Le  lait  cru  est  un  lait  vivant,  ayant  toutes  ses  qualités,  ses  fennents  ; 
il  est  digéré  par  des  enfants  qui  ne  digèrent  pas  bien  le  lait  stérilisé.  Les 
dangers  du  lait  cru  sont  :  l'impossibilité  de  l'asepsie  absolue,  la  difficulté 
de  la  conservation,  la  propagation  de  certaines  maladies  infectieuses 
(tuberculose,  lièvre  aphteuse,  fièvre  typhoïde,  etc.).  On  pourra  éviter  ces 
dangers  en  assurant  :  i^  Tasepsie  au  moment  de  la  mulsion  (lavage  des 
mains,  du  pis,  vases  stériles,  iiltration  du  lait,  conservation  dans  la 
glace,  etc.)  ;  2»  le  transport  à  courte  distance  ;  3*  la  distribution  et  la 
consommation  rapides.  Mais  ces  conditions  sont  difficiles  à  réaliser. 

Cependant  le  lait  cru  donne  d'excellents  résultats  dans  l'élevage  de 
l'enfant  sain  et  dans  le  traitement  des  dyspepsies,  diarrhées,  scorbut 
infantile.  Le  choix  du  lait  varie  suivant  les  circonstances  :  ânesse,  chèvre» 
vache.  Le  mode  d'allaitement  est  le  même  que  pour  le  lait  cuit  ;  les 
doses  peuvent  être  inférieures  d'un  tiers. 

Contribution  à  l'étude  de  la  ration  alimentaire  du  nourrisson  élevé 
artificiellement  de  un  à  sept  mois,  par  le  D'  P.-P.-H.-J.  Dausst  [Thé»ede 
Paris,  30  juin  1904,  74  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  sept  observations.  Le 
nourrisson  de  un  à  sept  mois  a  besoin,  comme  ration  d'entretien  et 
comme  ration  d'accroissement,  de  75  à  80  calories  par  kilogramme  et  par 
jour.  L'alimentation  artificielle  doit  tendre  à  se  rapprocher  de  la  naturelle. 
Le  besoin  d'albumine  n'est  que  de  2  grammes  par  kilogramme,  et  l'excès 
d'albumine  peut  èti^e  nuisible. 

Sur  cette  base,  on  donnera  par  jour  : 

Lait  de  vache SS  grammes. 

EaulaeUMëe  à  1/6 &&        — 

Cette  quantité  théorique  de  55  grammes  pourra  être  portée  à  65  pour 
tenir  compte  de  pertes  diverses.  11  faudra  contix)ier  par  l'examen  cli- 
nique la  courbe  du  poids,  l'état  des  selles,  etc.  11  faut  établir  la  ration 
d'après  le  poids  et  non  l'âge  de  l'enfant. 

L'examen  des  selles  est  très  important  comme  guide  dans  l'alimen- 
tation de  l'enfant,  car  il  rend  compte  de  l'état  du  tube  (^gestif,  faitsoup- 
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çonner  la  suralimentation  et  les  troubles  digestifs  qui   en  découlent. 
A  partir  de  sept  mois,  on  peut  remplacer  une  partie  du  lait  par  de  la 
crème  et  des  jaunes  d'œuf. 

Mortalité  et  conditions  d'hygiène  des  noarriesont  dans  la  Corrèze,  par 
le  D'  G.  ViDAUN  {Thèse iU  Paris,  21  juillet  1904,  76  pages). 

Dans  le  ilépartement  de  la  (k)rrèze,  la  mortalité  de  zéro  à  un  an  tend  à 
baisser  :  au  lieu  de  i  148  décès  en  1896,  nous  ne  comptons  que  9.">7  décès 
en  1902.  Pour  1  00^  décès  de  tout  âge,  nous  comptons  197  de  zéro  à  un 
an  en  1896  et  179  en  1902  ;  la  moyenne,  pendant  la  période  1896-1902, 
res^iort  à  187,7  pour  1  000  décès  de  tout  à»e.  (^e  qui  place  la  Corrèze  au 
même  rang  que  le  Cantal,  mais  au-dessous  de  la  Dordogne,de  la  Creuse, 
<le  la  Haute-Vienne.  La  mortalité  urbaine  (Tulle,  Brive,  Ussel)  est  un 
\ïeu  inférieure  (147,35;  à  la  mortalité  générale. 

il  faut  diminuer  cette  mortalité,  et  pour  cela  instruire  le  peuple,  faire 
de  la  propagande  médicale  et  extra-médicale,  créer  des  consultations  de  * 
nourrissons,  des  gouttes  de  lait,  etc.  Tout  est  à  faire  à  cç  sujet  en  Coirèze. 
L appel  éloquent  de  M.  Vidalin  mérite  d*ètre  entendu. 

La  gastro-entérite  du  nourrisson  dans  les  campagnes  de  Normandie, 
par  le  D'  E.-C.  Foucault  {Thèse  de  Paris,  7  juillet  1904,  68  pages). 

L'auteur,  qui  a  observé  dans  la  vallée  dWuge,  recommande,  pour  le 
traitement  de  la  diarrhée  infantile,  remploi  de  la  pepsine  associée  à  Teau 
chloroformée.  Il  rapporte  8  cas  favorables.  En  1903,  à  Lisieux,  sur 
78  décès  de  zéro  à  deux  ans,  34  sont  dus  à  la  gastrcf- entérite,  qui  sévit 
surtout  au  moment  des  chaleui*s. 

M.  Foucault,  outre  les  conseils  hygiéniques,  fait  donner  à  Tenfant» 
avant  et  après  chaque  repas,  une  cuillerée  a  café  de  : 

Eau  chloroformée  «atorée ^  «  60  gramme». 

Elixir  parégorique 2        — 

Benzonaphtol 1  gramme. 

Pepsine  pare  en  paUlettet  titre  100 1       — 

Soos-nitrate  de  bismuth 2  gramme». 

Les  scoKoses  congénitales,  par  le  D^  P.  N.%r  {Thèse  de  Paris,  13  juillet 
•I9«)4,  H  4  pages». 

Dans  cette  thèse,  qui  contient  90  observations  et  6  figures  dans  le 
texte,  M.  Nau  conclut  qu'il  n'y  a  pas  de  scoliose  congénitale  physiolo- 
f^'ique.  En  dehors  des  fausses  scolioses  congénitales  très  rares  d'origine 
obstétricale,  il  distingue  trois  classes  :  scolioses  par  ascension  unila- 
térale du  bassin,  scolioses  avec  intégrité  vertébrale,  scolioses  avec 
vertèbres  incomplètes  et  mutilées. 

Au  lieu  des  lésions  isolée^f,  uni  vertébrales,  on  peut  observer  les  mêmes 
lésions  associées,  poly vertébrales,  bouleversant  entièrement  un  segment 
4e  rachis  ou  le  rachis  entier. 

Les  scolioses  congénitales  sont  généralement  plus  bas  situées  que  les 
scolioses  acquises.  Leur  pathogénie  est  toute  mécanique  ;  elles  dérivent 
d  anomalies  de  développement  de  Tamnios. 

Les  scolioses  congénitales  peuvent  ap{>araltre  tardivement  ;  dans  cer- 
tains cas,  elles  peuvent  être  enrayées,  atténuées  par  un  traitement 
orthopédique  bien  conduit. 
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Leçons  cliniques  snr  la  diphtérie,  par  le  0'  Â.-R.  Marfan  (vol.  de 
488   pages,  Paris,  1905,  Masson  et  €'•,  éditeurs.  Prix  :    10  francs).  — 

Dans  ce  volume,  illustré  de  68  figures  dans  le  texte,  M.  Marfan 
résume  quatre  années  d'enseignement  de  la  diphtérie  au  pavillon  de 
l'Hôpital  des  Enfants-Malades,  dont  il  a  pris  la  direction  après  M.  Seveslre, 
en  mars  1901.  Les  premières  leçons  sont  consacrées  à  l'étude  de  langine 
diphtérique  et  de  ses  deux  formes,  forme  commune  et  forme  maligne,  au 
diagnostic  de  l'angine  diphtérique  et  des  angines  aiguës  ;  dans  les 
suivantes,  Fauteur  aborde  l'étude  du  croup,  de  ses  formes  cliniques,  de 
son  diagnostic,  etc.  Ensuite  il  décrit  l'abcès  rétro-pharyngien  du 
nourrisson  et  les  localisations  rares  de  la  diphtérie. 

La  sérumthérapie  antidiphtérique  est  exposée  avec  détails,  tant  au 
point  de  vue  curatif  qu'au  point  de  vue  préventif.  M.  Marfan  conseille  de 
traiter  les  paralysies  diphtériques  par  le  sérum.  Cela  confirme  les  obser- 
vations probantes  rapportées  dans  les  Archives  (1904,  p.  411).  Les  acci- 
dents de  la  sérumthérapie  sont  envisagés  dans  leur  fréquence,  leui*s 
formes,  leur  pathogénie.  Le  traitement  du  croup  par  le  tubage  et  par  la 
trachéotomie  est  décrit  avec  grand  soin  ;  la  supériorité  du  tubage  sur  la 
trachéotomie  est  encore  une  fois  proclamée. 

A  propos  d'un  médicament  dont  on  a  beaucoup  parlé  depuis  quelque 
temps,  le  collargol,  M.  Marfan  déclaie  qu'il  Ta  trouvé  sans  efficacité  dans 
la  diphtérie. 

Nous  avons  lu  avec  beaucoup  d'intérêt  ces  leçons  cliniques  très  origi- 
nales et  très  pratiques. 

Les  différentes  formes  cliniques  et  sociales  de  la  tubercnlose  pulmo- 
naire, par  le  D*"  G.  Daremberg  (vol.  de  400  pages,  Paris,  1905,  Masson 
et  C'%  éditeui-s.  Prix  :  6  francs). 

Ce  fivre  est  écrit  par  un  homme  intelligent,  qui  soigne  des  tuberculeux 
depuis  plus  d'un  quart  de  siècle  et  qui  a  passé  sa  vie  à  étudier  le  problème 
tuberculeux  sous  tous  ses  aspects.  11  ne  peut  donc  manquer  d'intéresser 
vivement  les  médecins.  Dans  une  première  partie,  M.  Daremberg  étudie 
le  pronostic,  le  diagnostic  et  le  traitement  des  différentes  formes  cliniques 
de  la  tuberculose  pulmonaire  ;  dans  la  seconde  partie,  il  passe  en  revue 
les  causes  et  le  traitement  des  différentes  formes  sociales  de  la  tuberculose 
pulmonaire  :  lutte  contre  l'alcoolisme,  lutte  contre  la  contagion.  A  mon 
avis,  il  insiste  trop  sur  la  contagion  alimentaire.  11  demande  des 
sanatoriums  pour  les  enfants  tuberculeux  et  pour  les  enfants  des  tuber- 
culeux. La  lecture  de  son  livre,  semé  d'observations  personnelles  et 
d'anecdotes,  est  des  plus  attrayantes  et  des  plus  utiles. 

Manuel  élémentaire  de  dermatologie  topographique  régionale,  par  le 
D''  R.  Sabouraud  (vol.  de  736  pages,  Paris,  1905,  Masson  et  C*',  éditeurs. 
Prix  :  15  francs). 

Ce  livre,  illustré  de  231  ligures  dans  le  texte,  expose  la  dermatologie 
pratique  sur  un  plan  nouveau.  M.  Sabouraud  étudie  successivement  le 
visage,  le  cuir  chevelu,  le  bras,  la  jambe,  etc.,  et  expose  toutes  les 
dermatoses  qu'on  peut  rencontrer  dans  ces  différentes  régions.  Beaucoup 
de  ces  dermatoses  intéressent  vivement  le  médecin  d'enfants  :  eczéma 
des  nourrissons,  impétigo,  tricophytie,  muguet,  desquamation  linguale. 
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pelade,  urticaire,  prurigo,  gale,  intcrtrigo,  engelures,  lichen  des  scrol'u- 
leux,  fièvres  éruplives,  etc.  Chaque  aiïection  est  décrite  très  sobrement 
et  la  thérapeutique  élémentaire  brièvement  indiquée  :  peu  de  formules, 
quelques  conseils  pratiques  d'une  application  facile.  En  somme,  ouvrage 
original  et  très  utile. 

La  scrofule  et  les  infections  adénoldiennes,  par  le  ])■'  P.  Gallois  (vol. 
de  514  pages,  2«  édition,  Paris,  1905,  F.-R.  de  Rudeval,  éditeur.  Prix  : 
8  francs). 

Nous  avons  analysé  la  première  édition  de  cet  ouvrage  (Arch.  de 
méd,  des  Enfants,  1900,  page  575).  Cette  seconde  édition  ne  diffère  de  la 
première  que  par  une  préface  du  D»"  Gaucher.  On  sait  que  M.  Gallois 
explique  les  divers  accidents  autrefois  rattachés  à  la  scrofule  par  une 
infection  d'origine  rhino-pharyngée  et  notamment  par  les  végétations 
adénoïdes.  Sa  théorie  très  ingénieuse  et  très  vraisemblable  a  été  exposée 
par  lui-môme  dans  un  important  mémoire  publié  dans  les  Archives  (1904, 
pages  641  et  725)  et  qui  a  pour  titre  :  hes  répercussions  que  peuvent  avoir 
sur  la  santé  générale  les  mulaiies  du  nez  et  de  la  gorge  {Les  méfaits  des  spé- 
léopathies). 

Après  avoir  critiqué  la  doctrine  diathésique  de  la  scrofule,  M.  Gallois 
passe  en  revue  les  scrofulides  cutanées  bénignes  et  malignes,  les  scrofu- 
lides  muqueuses  de  la  gorge,  du  nez,  de  l'œil,  la  scrofule  ganglion- 
naire, etc.,  et  il  fait  la  synthèse  de  toutes  ces  manifestations,  montrant 
le  lien  infectieux  qui  les  unit.  Son  livre  est  original  et  intéressant. 

Die  palpablen  Gebilde  des  normalen  menschlichen  Kôrpers  und  deren 
methodische  Palpation  (Des  formes  palpables  du  corps  humain  normal 
et  de  leur  palpation  méthodique',  par  le  D"^  Tobv  Cohx  (vol.  de 
216  pages,  Berlin,   1905,  Karger,  éditeur.  Prix  :  5  mk.  60). 

Dans  ce  livre,  orné  de  21  figures  dans  le  texte,  l'auteur  étudie  avec  soin 
la  palpation  du  corps  humain.  Il  s'occupe,  dans  cette  première  partie, 
des  extrémités  supérieures  seulement,  devant  sans  doute,  dans  une 
publication  ultérieure,  nous  donner  la  palpation  des  extrémités  infé- 
rieures du  corps.  Par  la  palpation,  M.  le  D»"  ïoby  Cohn  détermine  l'état  de 
la  peau  et  du  tissu  cellulo-adipeux,  l'état  des  muscles,  des  nerfs  et  de 
toutes  les  parties  accessibles  des  membres  ou  du  tronc.  Les  données 
fournies  par  une  palpation  méthodique  des  diverses  régions  du  corps 
peuvent  être  très  utiles.  En  tout  cas,  le  livre  de  >1.  Toby  Cohn  est  original 
et  fort  intéressant.  11  est  dédié  au  professeur  Waldeyer. 


NOUVELLES 

Société  allemande  de-Pédiatrie.  —  La  77*  réunion  des  naturalistes  et  mé- 
decins allemands  aura  lieu  à  Meran  (Tyrol),  du  24  au  30  septembre  1905. 
La  Société  de  Pédiatrie  allemande,  (|ui  forme  une  section  de  la  grande 
assemblée,  tiendi*a  à  la  même  époque  ses  assises  sous  la  présidence 
des  D' Venlnc.er  (Meran),  Lous  (Innsbruckî,  assistés  des  secrétaires  D"  Vo> 
Lanser  (Meran),  Wehly  (Meran),  Jingwirth  (Innsbruck),  J.  ElrRKR  (Meran  . 

Question  mise  à  l'ordre  du  jour  :  Happort  de  la  médecine  infantile  avec 
V hygiène  scolaire  (Selter,  de  Solingen  ;  Goppert,  de  Kattowitz). 

Communications  diverses  :  L'accroissement  de  la  taille  et  son  influence 
sur  l'accroissement  de  poids  dans  l^ insuffisance  alimentaire  (D'   Camerer, 


576  NOUVELLES 

de  Stuttgart)  ;  Recherches  sur  ralimenlation  des  rtourris^ons  dans  les  milieux 
ouvriers  (D*'  Camerer,  de  Stuttgart)  ;  Échanges  chez  les  nowTissons  au  lait 
cru  ei  stérilisé  (CRO?iiiErii  et  Muller,  de  Berlin)  ;  La  stati&n  de  nourrissons 
à  Vienne  {Eachericvi y  de  Vienne)  ;  Traitement  des  enfants  anormaux  ittt,LLEti, 
de  Vienne-Grinzing)  ;  L'assourdissement  du  cœur  chez  les  enfants  (Hwiisw- 
(iER,  de  Vienne)  ;  Eiiologie  de  Victère  des  nouveau-nés  (Knôpfelmacher,  de 
Vienne);  Signi^cation  clinique  de  l" albuminurie  orthostatique  (La>gstei!s,  de 
Berlin)  ;  Vacidose  chez  le  nourrisson  (F.  Meyer  et  Langstein,  de  Berlin)  ; 
L  importance  de  la  flore  intestinale  physiologique  {Moro,  de  Vienne)  ;  L41 
pression  sanguine  chez  les  enfants  (Oppenheimer,  de  Munich)  ;  Souvelles 
expériences  sur  la  maladie  du  sérum  (y  oy  Pirquet,  de  V'ienne)  ;  Sur  la  ques- 
tion de  r hérédité  du  rachitisme  (Rehn,  de  Fraru^forl)  ;  Analyse  des  urints 
dans  la  coqueluche  (Ruitschel,  de  Berlin)  ;  Ictère  catarrhal  infant Hp,  son 
origine  infectieuse  (Ritter,  de  Ikrlin)  ;  La  tuberculose  dans  les  écoles  (Boeder, 
de  Berlin)  ;  LymphadénUe  post-scarlatineuse  (D*"  Schick,  de  Vienne)  ;  ^ur  lu 
sécrétion  salivaire  chez  les  enfants  (Sommerfeld  et  Rceder,  de  Berlin'  ;  Sur 
tes  b}iiits  du  cœur  accidentels  dans  les  premières  années  (Von  Starck,  de 
Kiel)  ;  Échanges  chlorés  et  néphrite  (Stoeltzner,  de  Halle).  D  autres  com- 
munications seront  faites  par  MM.  Zappert  (de  Vienne)  ;  Voic.t  (de  Ham- 
bourg), Vemnger  (de  Méran),  Uffe^heimer  ;de  Munich),  Soltmanî«  (de 
Leipzig),  Seitz  (de  Munich),  Von  Ranke  (de  Munich),  Pfaundlkr  (de 
<iraz),  MosER  (de  Vienne),  Kassowitz  (de  Vienne),  Hecker  (de  Munich), 
<>anghofner  (de  Prague). 

Congrès  de  la  taberculose.  —  Au  Congrès  international  de  la  tubercu- 
lose qui  se  tiendra  à  P)Rrrs  du  2  au  7  octobre  i9<K>,  le»  qoestions  sui- 
vantes sont  annoncées  dans  la  section  de  préseryatton  et  assistance  de 
lenfant  : 

Les  portes  d'entrée  de  la  tuberculose  (Beuri:^,  Marbotirg)  ;  Contagion 
familiale  de  la  tuberculose  (Comby,  Paris)  ;  Vatenr  de  l'examen  cytologique 
du  liquide  céphalo-rachidien  dans  la  méningite  tuberculeuse  (Variot,  Paris)  ; 
Diagnostic  de  ta  tubercitiose  pulmonaire  par  V avscuttation  (Gra?i€her, 
Paris)  ;  Tuberculose  ulcéreuse  du  poumon  chez  te  nourrisson  (Mért  et  Tkr- 
RïEif,  Paris)  ;  Même  questitm  (Barbier  et  Sénéchal,  Paris)  ;  Une  tn  évidenee 
de  foyers  kubereuleux  à  la  suite  dUnterventioms  sur  rnn  autre  foyer  (Mért, 
Paris)  ;  Polyarthrite  tuberculeuse  chronique  (P.vter,  Paris)  ;  fièvres  prolon- 
gées de  renfant;  levers  rapports  avec  la  tubercal^tse  (Gr»No?i,  Paris)  ;  Le  nez 
et  la  gorge  comme  portes  d^entrée  de  la  tubereulose  (Bocfjvt  et  Hechel, 
Paris)  ;  Lédons  endoeardiques  d'ins  la  tuberctUose  des  enfants  (Barbier, 
Pans)  ;  Recherches  sur  la  échanges  nutritifs  et  leurs  variations  dans  la 
tuberculose  des  enfants  (Barbier,  Paris);  Rhumatisme  tuberculeux  chez  Ven- 
fant  (Barbier,  Blairon  et  Fernet,  Paris);  Réactions  réciproques  des  ganglions 
at  du  poumon  dans  la  taberculose  pulmonaire  de  l'enfant  (Aviragnet,  Paris). 


Le  Gérant f 

P.  BOUCHEZ. 


4976-05.  —  CoiiBE!L.  Iiniiruirjric  Éd.  Cr;tiI. 


8*  Année  Octobre  1905  JX^  10 


MEMOIRES  ORIGINAUX 


XIX 

ÉTIOLOGIE    ET   PATHOGÉNIE  DE   L'ANÉMIE 

SPLÉNIQUE  INFANTILE 

Par  le  D^  GARMELO  GIAGGIO. 

Chacun  sait  combien  obscures  sont  Tétiologie  et  la 
pathogénie  de  V anémie  splénique  infantile  ou  V anémie  psetido- 
leucémique  infantile.  J'ai  donc  cru  qu'il  ne  serait  pas  sans 
intérêt  d'exposer  quelques  cas  de  ma  pratique  médicale,  l'un 
d'entre  eux  ayant  été^ l'objet  de  recherches  anatonio-patholo- 
giqucs. 

Dans  ces  cas,  je  tiendrai  compte  principalement  des  données 
hématologiques  et  des  organes  hématopoiétiques,  et  je  cher- 
cherai à  baser  sur  eux  une  théorie  palhogénique  et  étiolo- 
giquc. 

Technique. 

1°  Pour  compter  les  globules  rouges  et  blancs,  je  me  suis 
servi  de  l'appareil  de  Thoma-Zeiss  ; 

2"  Pour  doser  l'hémoglobine,  je  me  suis  adressé  à  l'hémo- 
m^tre  de  Fleisch; 

3°  Pour  mesurer  la  résistance  globulaire,  j'ai  eu  recours  aux 
méthodes  de  Vaquez  et  Ribierre  et  de  Viola  ;  dans  Texposition 
des  données  numériques  de  ce  travail,  je  m'inspirerai  des 
résultats  obtenus  avec  la  méthode  Vaquez  et  Ribierre. 

Pour  Texamen  cytologique  du  sang,  je  me  suis  servi  d'une 
méthode  personnelle  exposée  récemment  dans  11  Policlinico  : 

a.  Fixation,  avec  le  sang  desséché,  par  les  vapeurs  d'un 
mélange  de  formol  et  de  teinture  d'iode  fraîche  ; 

b.  Coloration  par  une  solution  aqueuse  d'éosine  ; 
Arch.  de  médec.  des  enfarts,  1905.  VIII.   —  37 
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c.  Lavage  à  1  eau  courante  ; 

d.  Coloration  par  une  solution  aqueuse  de  toluidine  ; 

e.  Lavage  à  Teau  cwirante  ; 
/.  Dessèchement  ; 

(j.  Lavage  rapide  dans  Talcool  absolu,  dessèchement, 
monture  dans  le  baume. 

Avec  cette  méthode,  outre  une  fixation  parfaite,  on  obtient 
la  coloration  de  toutes  les  granulations  des  leucocytes. 

Pour  les  études  des  organes  hématopoiétiques,  j'ai  opéré 
ainsi  : 

a.  Fixation  dans  le  liquide  de  Zenker  ; 

b.  Lavage  à  Teau  courante,  passage  par  la  série  des  :  alcool, 
xylol,  paraffine  fusible  à  45"  pendant  trois  heures,  paraffine 
fusible  à  55'»  ; 

c.  Coloration  sur  les  coupes  avec  :  alun  et  éosine;  triacidc 
d'Ehrlich;  éosine  et  bleu  de  toluidine. 

Histoires  cliniques. 

tl  y  a  environ  un  an  qu'on  me  présenta  un  enfant  de  dix- 
huit  mois,  atteint  d  angine  catarrhale  avec  fièvre  à  39",5  et 
légère  constipation.  M'occupant  alors  d'hématologie,  je 
pratiquai  chez  cet  enfant  l'examen  du  sang  et  trouvai  : 

Globules  rouges 4  000000 

—       blancs 8  340 

Hémoglobiae 70 

Quanta  la  proportion  des  diverses  variétés  de  leucocytes^ 
rien  à  noter,  sauf  la  prépondérance  des  mononucléaires, 
d'ailleurs  physiologique  chez  les  enfanls. 

De  plus  j'ai  rencontré  quelques  normoblastes,  quelques 
corpuscules  de  Poggi,  quelques  rares  myélocytes. 

Un  fait  cependant  qui  avait  attiré  mon  attention  fut  la 
diminution  de  la  résistance  globulaire;  j'ai  trouvé  en  effet: 

R,  =  0,52  p.  100  ; 
R„  =  0,40  p.  100. 

Ceci  me  parut  un  peu  intéressant,  et  je  fis  un  examen 
attentif  de  mon  petit  malade,  mais  sans  pouvoir  découvrir 
rien  de  particulier  en  dehors  d'une  légère  saillie  de  la  rate  au- 
dessous  des  fausses  cotes. 

L'enfant  se  remit  vite  de  son  angine,  mais  je  le  suivis 
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pendant  un  certain  temps  et  je  notais  au  bout  d'un  mois  : 
Peau  et  muqueuses  visibles  pâles,  œdème  léger  des 
membres  inférieurs;  rate  débordant  l'arc  costal  de  3  centi- 
mètres. Pas  de  fièvre,  pas  4'autr^^  symptômes  notables. 
A  Texamcn  du  sang,  je  trouvai  : 

Globules  rouges 2  8S0  000 

—       blancs 15  000 

HémoglobiDe 45 

R,=0,50  p.  100; 
R„  =  0,40p.  100. 

A  l'examen  cytologique  :  20  p.  100  de  normoblastes  ; 
70  p.  100  de  mononucléaires  ;  o  p.  100  de  myélocytes  éosino- 
philes  ;  poikylocytose  et  corpuscules  de  Poggi. 

J'ai  suivi  Tenfant  et  je  n'ai  jamais  observé  do  fièvre 
ni  de  troubles  intestinaux,  excepté  une  légère  constipation. 
Mais  la  pâleur  de  la  peau  et  des  muqueuses  visibles  augmentait 
tous  les  jours;  de  môme  augmentaient  l'œdème  et  la  rate,  qui 
finit  par  rejoindre  le  pubis.  Le  foie  à  son  tour  commença 
à  se  développer,  mais  en  moindre  proportion.  De  nouveau]^ 
examens  du  sang  donnèrent  : 

Globules  rouges Entre  2000000  et  1 500  000 

—        blancs Entre       20000  et      30000 

Hémoglobine 30  à  20 

R,  =0,50  à  0,52  p.  100; 
R„aO,40àO,42  p.  100. 

Normoblastes 30  à  40  p.  100 

Leucocytes  mononucléaires 75      — 

Myélocytes  éosinopbiles 5      — 

—         neutrophiles 2      — 

Beaucoup  de  poikylocytes. 

A  remarquer  l'absence  de  maladies  constitutionnelles  et 
d'engorgement  ganglionnaire.  La  mort  par  cachexie  est 
survenue  deux  mois  et  demi  après  les  premiers  symptômes, 
sans  qu'aucun  moyen  hygiénique  ou  thérapeutique  ait  été 
efficace. 

Autopsie  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort.  Squelette, 
musculature,  pannicule  adipeux  normaux.  Ganglions  ingui^ 
naux  peu  palpables.  Coloration  fortement  anémique.  Rigidité 
cadavérique  conservée.  Cavité  crânienne  :  méninges  pâles, 
légère  augmentation  du  liquide  céphalo-rachidien;  cerveau 
anémié  à  un  haut  degré  et  légèrement  œdémateux. 

Cavité  thoracique  :  poumons  pâles,  cœur  en  dégénérescence 
graisseuse,  thymus  normal. 
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Cavité  abdominale  :  foie  légèrement  augmenté  de  volume, 
surtout  dans  son  lobe  gauche  ;  à  la  coupe,  il  est  d'une  colora- 
tion grisâtre  (dégénérescence  graisseuse).  Intestins  profon- 
dément anémiques.  Rate  énorme,  descendant  jusqu'au  pubis, 
capsule  épaissie  ;  à  la  coupe,  hypertrophie  de  quelques 
corpuscules  de  Malpighi  ;  la  plupart  sont  cependant  atrophiés  ; 
splénite  interstitielle  discrète  ;  reins  anémiques. 

La  moelle  osseuse  du  tibia  et  du  fémur  près  de  la  diaphysc 
est  de  couleur  rouge. 

Examen  histologique.  —  Les  lésions  de  la  rate,  de  la  moelle 
osseuse,  du  foie,  sont  à  retenir. 

Rate.  —  Revêtement  conjonctif,  corpuscules  de  Malpighi  et 
pulpe  splénique. 

Trame  conjonctive.  —  La  capsule  est  épaissie  ;  elle  est  com- 
posée do  fibres  conjonctives  interrompues  par  de  petits 
amas  de  lymphocytes  et  de  quelques  cellules  chargées  de 
pigment;  de  la  capsule  partent  de  gros  faisceaux  qui  s'intro- 
duisent dans  la  pulpe  splénique  et  en  quelques  points  dans 
les  corpuscules  de  Malpighi  là  où  ils  existent,  pour  se 
confondre  entièrement  avec  eux  là  où  ils  sont  sclérosés. 

Corpuscules  de  Malpighi. — Parmi  les  corpuscules  de  Malpi- 
ghi, examinés  sur  diverses  coupes,  on  note  plusieurs  types  : 
un  premier  type  est  constitué  par  des  corpuscules  hyperpla- 
siés  avec  artère  centrale  ;  les  cellules  sont  en  majeure  par- 
tie des  lymphocytes  et  mononucléaires  moyens,  immergés 
dans  un  réseau  fibrillaire  fin.  Ce  type  de  corpuscules  est  plu- 
tôt rare  dans  la  proportion  de  1  à  8. 

Un  second  type  est  constitué  par  des  corpuscules  semblables 
aux  précédents  par  le  volume,  mais  s'en  différenciant  parce 
qu'en  quelque  partie,  à  la  place  du  tissu  lymphoïde,  on  note 
de  larges  taches  hyalines  colorées  vivement  par  les  couleurs 
acides  d'aniline,  parce  que  le  tissu  conjonctif  péri-artériel 
est  directement  augmenté  et  aussi  à  cause  de  la  présence  de 
quelques  macrophages  chargés  de  pigments  et  de  quelques 
éosinophilos  parmi  les  cellules  lymphoïdes.  Un  troisième  type 
de  corpuscule  se  présente  aussi  sclérosé  et  se  distingue  sim- 
plement par  la  présence  d'une  artère  autour  de  laquelle  on 
note  une  masse  de  tissu  fibreux,  dans  lequel  apparaissent  çù 
et  là  quelques  lymphocytes  et  mononucléaires  moyens,  des 
macrophages  et  quelques  myéiocytes  éosinophiles.  Tels  sont 
les  types  principaux  de  corpuscules  malpighiens,  et,  parmi  eux. 
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on  note  des  stades  de  passage  qui  démontrent  avec  la  plus 
grande  évidence  que  les  corpuscules  parcourent  des  phases 
spéciales  qui  vont  de  l'hyperplasie  luxuriante  à  l'atrophie  ou 
sclérose  complète. 

Pulpe  splénique.  —  Elle  est  entrecoupée  ça  et  là  par  des 
tractus  conjonctifs  épais  (qui  émanent,  comme  nous  lavons 
vu,  de  la  capsule)  et  des  sinus  veineux  dilatés.  Nous  fixerons 
d'abord  notre  attention  sur  les  formes  cellulaires  qui  se  ren- 
contrent dans  la  pulpe,  puis  sur  les  sinus  veineux. 

Les  cellules  de  la  pulpe  se  distinguent  en  cellules  fixes  ot 
cellules  mobiles. 

Les  cellules  fixes  de  la  pulpe  sont  plutôt  nombreuses  et  se 
rencontrent  tant  celles  avec  un  noyau  allongé  et  atrophique 
avec  protoplasma  rare  que  celles  avec  noyau  grand  et  clair  et 
proloplasma  abondant  chargé  de  corpuscules  et  de  pigment. 
Elles  accomplissent  la  fonction  de  macrophages,  et  on  note  des 
stades  de  passage  qui  montrent  comment  les  macrophages 
libres  dérivent,  au  moins  en  grande  partie,  des  cellules  fixes, 
ot  cela  conformément  aux  études  de  Dominici,  qui  fait  du 
macrophage  un  dérivé  du  tissu  conjonctif. 

Les  cellules  mobiles  de  la  pulpe  sont  de  diverses  espèces,  et 
on  peut  les  distinguer  en  série  hémoglobinique  et  série  leuco- 
cytiquc. 

Parmi  les  premières  sont  très  abondantes  les  hématies  plus 
ou  moins  altérées  et  quelques  hématies  nucléées,  représentées 
par  des  normoblastes. 

Parmi  les  secondes,  on  note  : 

1*  Lymphocytes; 

2**  Mononucléaires  moyens  et  grands;  quelques-uns  pré- 
sentent un  grand  noyau  avec  protoplasma  basophile;  ces  der- 
niers sont  très  semblables  aux  myélocytes  basophiles  de  la 
moelle  osseuse.  Jamais,  dans  les  mononucléaires  moyens  ot 
grands,  ne  se  rencontrent  d  actes  de  phagocytisme  ; 

3°  Rarement  on  rencontre  des  myélocytes  neutrophiles  ot 
moins  rarement  des  myélocytes  éosinophiles; 

4°  Très  rares  sont  les  polynucléaires  neutrophiles,  moins 
rares  les  polynucléaires  éosinophiles  ; 

5°  Macrophages:  Ces  cellules,  comme  nous  Tavons  vu  plus 
haut,  dérivent,  au  moins  pour  la  plus  grande  part,  d'éléments 
fixes  mobilisés  ;  elles  sont  très  abondantes  et  atteignent  des 
dimensions  notables  :  elles  présentent  un  noyau  clair  ovalo 
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OU  réniforme  et  un  protoplasma  légèrement  basopliile,  qui, 
dans  la  majeure  partie  des  cas,  est  chargé  de  corpuscules 
rouges  qui  se  transforment  en  pigment. 

En  certains  cas,  les  cellules  sont  de  grosses  vésicules  pleines 
de  pigment  jaune-ocre,  et  à  une  extrémité  de  la  vésicule,  comme 
une  mince  demi-lune,  apparaît  le  noyau  ; 

6°  PlasmazcUen  :  11  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  plasma- 
zellen  de  Unna,  caractérisées  par  leur  proloplasma  basophilc 
et  par  le  noyau  hyperchromatique  et  situé  à  une  des  extré- 
mités. 

Les  sinus  veineux  et  les  veines  se  montrent  énormément 
dilatés  ;  les  cellules  endothéliales  sont  gonflées  et  avec  un  gros 
noyau;  dans  la  lumière  du  vaisseau,  on  trouve  : 

î°  Beaucoup  d'hématies  et  quelques  normoblastes; 

2°  Lymphocytes  et  mononucléaires  moyens  en  nombre  dis- 
cret ; 

3**  Macrophages  :  de  ces  cellules  on  rencontre  deux  variétés 
qui  ont  pour  caractère  commun  la  présence  de  globules 
rouges  et  de  pigment  dans  leur  protoplasma  légèrement  baso- 
phile.  Une  première  variété  est  représentée  par  des  cellules 
semblables  à  celles  rencontrées  dans  la  pulpe;  une  seconde 
variété  est  composée  de  cellules  énormes  à  noyau  brillant  et 
à  protoplasma  très  abondant  :  ces  dernières  ont  beaucoup  de 
ressemblance  avec  les  mégacariocytcs  de  Howel  ou  cellules  à 
noyau  bourgeonnant  de  fiizzozero  ;  mais,  si  on  les  compare  avec 
celles  de  la  moelle  osseuse,  on  note  qu'elles  s'en  différencient 
quelque  peu,  et  je  crois  qu'elles  sont  dérivées  des  macro- 
phages de  la  première  variété.  Quelques-uns  de  ces  macro- 
phages sont  originaires  de  l'endothélium  vasculaire. 

En  résumé  nous  trouvons  dans  la  rate  : 

V  Corpuscules  deMalpighi  s  acheminant  toujours  plus  vers 
la  phase  scléreuse  ; 

2°  Périsplénite  et  splénito  interstitielle  ; 

3°  Hyperproduction  de  tissu  lymphoïde  ; 

4"*  Traces  de  tissu  myéloïde  ; 

5°  Augmentation  extraordinaire  de  la  fonction  hémo- 
lytique. 

Moelle  osseuse, 

La  moelle  osseuse  se  présente  très  riche  en  cellules  et  est 
entièrement  privée  de  vésicules  adipeuses.  Elle  est  carac- 
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lérisée  principalement  par  du  tissu  myéloïde  entrecoupé  de 
grosses  masses  lymphoïdes  et  par  la  présence  discrète  de 
macrophages. 

Parmi  les  éléments  de  la  série  myéloïde,  on  note  : 

i°  Myélocytes  basophiles;  ce  sont  des  cellules  qui  res- 
semblent beaucoup  aux  myélocytes  granuleux,  avec  la  diffé- 
rence que  leur  protoplasma  est  homogène  et  privé  de  granu- 
lations ; 

2"  Myélocytes  granuleux.  Sont  aussi  abondants  les  myélo- 
cytes neulrophiles  que  les  éosinophiles  ; 

3°  Mégacariocytes  abondants  :  parmi  ces  cellules  s  en 
trouvent  dans  lesquelles  le  noyau  est  en  voie  de  dégénéres- 
cence (vacualisation,  pycnose,  cariolise). 

On  ne  rencontre  pas  dans  leur  protoplasma  de  détritus  cel- 
lulaires qui  attestent  leur  pouvoir  phagocytairc  ; 

4°  Hématies  :  très  abondantes  sont  les  hématies  éparses  à 
travers  les  éléments  myéloïdes;  également  abondantes  sont 
les  hématies  nucléées,  dont  quelques-unes  sont  à  la  phase 
cariokinétique.  Les  hématies  nucléées  sont  pour  la  plus  grande 
partie  des  normoblastes  ;  on  rencontre  cependant  quelques 
mégaloblastes  et  microblastes. 

Les  éléments  de  la  série  lymphoïde  sont  réunis  en  gros  amas 
constitués  par  des  lymphocytes  et  mononucléaires  moyens. 

En  outre  on  rencontre  un  nombre  discret  de  cellules  dans 
lesquelles  le  protoplasma  contient  des  globules  rouges  et  du 
pigment  (macrophages)  ;  leurs  structure  et  position  font  pen- 
ser qu'elles  naissent  des  cellules  adipeuses.  Donc,  dans  la 
moelle  osseuse,  on  note  une  exaltation  de  sa  fonction  nor- 
male :  hyperproduction  de  tissu  myéloïde  et  production  de 
tissu  lymphoïde  et  de  macrophages  qui  représentent  un  phé- 
nomène pathologique  et  plutôt  rare. 

Foie 

Dans  le  foie,  ce  qui  frappe  principalement,  c'est  l'atrophie 
des  cellules  hépatiques  et  la  dilatation  des  capillaires  san- 
guins :  dans  leur  lumière  se  rencontrent  des  lymphocytes,  des 
mononucléaires  moyens  et  des  hématies  nucléées. 

Outre  le  cas  décrit  plus  haut,  que  j'ai  pu  donner  complet, 
puisque  je  l'ai  suivi  dès  le  début  jusqu'à  l'autopsie,  je  rappor- 
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terai  brièvement  deux  autres  cas  qui  s'en  rapprochent  beau- 
coup par  les  résultats  hématologiques. 

I.  Il  s'agit  d'un  enfant  de  deux  ans,  afTecté  depuis  environ 
un  mois  de  catarrhe  gastro-intestinal  chronique  avec  peau  et 
muqueuses  très  pftles,  avec  légère  tuméfaction  de  la  rate  et 
du  foie,  avec  légère  indicanurie. 

A  l'examen  du  sang  on  trouve  : 

Globules  rouges 2580000 

Leucocytes 35300 

Hémoglobine 4â 

B,=>0,SOp.  100; 
Ri,  =  0,40  p.  100. 

A  l'examen  cytologique,  les  normoblastes  arrivent  à  30  p.  100 
du  nombre  dos  globules  rouges. 

Parmi  les  leucocytes,  il  y  a  70  p.  100  de  mononucléaires, 
5  p.  100  de  myélocytesneutrophiles,  quelques  cellules  éosino- 
philes  et  mastzellen  ;  poikylocytes  et  corpuscules  de  Poggi. 

Chez  ce  malade,  avec  la  diète  lactée,  Tair  de  la  campagne  et 
le  lavage  intestinal,  j*aî  obtenu  une  amélioration  notable,  qui 
a  abouti  à  une  guérison  complète  par  l'usage  successif  du  sirop 
d'iodure  de  fer  Blancard  et  de  léi  liqueur  arsenicale  de  Fowler. 

II.  Il  s'agit  d'un  enfant  de  quinze  mois,  atteint  de 
catarrhe  intestinale  chronique,  peau  ^t  muqueuses  pâles, 
avec  tuméfaction  de  la  rate  qui  arrive  en  avant  jusqu'à 
la  ligne  xypho-ombilicale  et  en  bas  à  2  centimètres  au- 
dessus  du  pubis  :  on  note  de  plus  une  légère  tuméfaction 
hépatique,  des  ganglions  palpables  aux  aines  et  au  cou,  un 
œdème  des  membres  inférieurs,  un  peu  d'albuminurie  et 
d'indicanurie. 

A  l'examen  du  sang,  on  trouve  : 

Globules  rouges 5  000  000 

Leucocytes 40  200 

Hémoglobine 35 

R,  =  0,50  p.  100; 
K„  =  0,*2  p.  100. 

A  l'examen  microscopique  :  normoblastes  40  p.  100  du 
nombre  des  globules  rouges;  70  p.  100  de  mononucléaires; 
10  p.  100  de  myélocytes  neutrophiles  ;  quelques  éosinophiles  ; 
plusieurs  poikilocytes.    Ce  malade,  quoiqu'il   ait  été  traité 
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assidûment,  est    mort   vingt-deux  jours  après    le    premier 
examen.  Il  ne  m'a  pas  été  possible  de  pratiquer  Tautopsie. 

La  symplomatologie  de  ces  cas,  et  spécialement  par 
rapport  à  la  formule  hématique,  à  la  tumeur  splénique  et 
h  Texamen  histo-pathologique  (premier  cas),  ne  laisse  pas  de 
doute  sur  le  diagnostic  de  la  maladie  :  il  s'agit  d'ancmie 
sp/éniqne  infantile  (Cardarelli),  qui  a  pour  synonymes  anéîfiie 
splénique  infectieuse  (Fede),  anémie  pseudo-pernicieuse  infan- 
tile (Ehrlich),  anémie  pseudo-leucémique  infantile  (Jaksch, 
Monti). 

Cette  maladie,  que  j'appellerai  désormais  anéfmic  splénique 
infantile^  a  été  bien  décrite  d*abord  par  Henoch,  et  elle  fut 
appelée  maladie  de  Henoch  dans  les  premiers  travaux  de 
F.  Fede.  Quoique  plusieurs  auteurs  étrangers  s'en  fussent 
occupés  avec  compétence  et  parmi  eux  Jaksch,  Monti  et 
Her^rlin,  Ehrlich,  Dominici,  etc.,  elle  a  reçu  un  grand  déve- 
loppement grâce  aux  savants  italiens,  parmi  lesquels  Carda- 
relli, Somma,  Fr.  Fede,  appelèrent  Tattention  les  premiers; 
puis  vinrent  divers  travaux  ayant  principalement  pour  objel 
d'étudier  Tétiologie,  la  pathogénie  etTanatomie  pathologique; 
il  convient  de  citer  à  ce  sujet  les  noms  de  Concetti,  Jemma, 
Mya  et  Trambusti,  Gianturco  et  Pianese,  Frizzoni,  etc. 

Sur  Tétiologie  de  cette  maladie,  les  opinions  émises  peuvent 
?e  réduire  aux  suivantes  : 

1**  Les  premiers,  Somma  et  Cardarelli,  crurent  que  Tanémie 
splénique  était  de  nature  infectieuse,  et  ensuite  Fede  a  trouvé 
un  diplocoque  ayant  de  la  tendance  à  se  disposer  en  groupes; 
après  les  recherches  de  Fede,  d'autres  microorganismes 
furent  rencontrés  par  Mya  et  iTrambusti,  Gianturco  et 
Pianese.  Puis  Fede  dans  d'autres  cas  n'a  pu  rencontrer  aucun 
germe. 

Ce  dernier  auteur  cependant  se  fonde  sur  quelques  cas, 
évoluant  avec  lièvre,  pour  soutenir  la  nature  infectieuse; 

2°  Une  des  théories  les  plus  en  vogue  a  été  soutenue  spé- 
cialement par  Concetti  et  par  Jemma,  c'est  celle  qui  fait 
dépendre  la  maladie  de  troubles  gastro-intestinaux  chro- 
niques; et  Jemma  prétend  que  c'est  à  la  toxine  du  Bactrrium 
coli  qu'est  due  l'influence  principale; 

3*  D'autres  auteurs  ont  attribué  à  la  syphilis  la  cause  de  la 
maladie;  d'autres  au  rachitisme; 
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4**  Frizzoni  prétend  que  la  tuberculose  a  une  grande  înipor- 
tance  dans  Tétiologie  de  l'anémie  splénique  ; 

3°  Dominici  soutient  que  la  maladie  en  question  est  due  à 
un  retouràTélat  fœtal  des  organes  hématopoiétiques  ; 

6°  Scalese,  dans  quelques  cas  décrits  par  lui,  a  pu  rencon- 
trer, chez  les  mères  des  enfants  atteints  de  cette  maladie,  le 
diabète,  et  il  la  fait  dépendre  d*une  intoxication. 

Comme  on  le  voit,  d'après  Texposé  des  diverses  théories,  il 
résulte  : 

1*  Que  la  théorie  infectieuse  n'a  pas  été  démontrée  et  ne 
repose  pas  avec  certitude  sur  une  base  solide  et  positive  ; 

2°  Que  cette  maladie  pourrait  dépendre  de  causes  variées 
qui  affaiblissent  l'organisme  (catarrhes  gastro-intestinaux, 
syphilis,  rachitisme,  tuberculose,  intoxication). 

Quant  au  mécanisme  d'action  de  ces  divers  agents  mor- 
bides, qui  ont  tant  d'importance  dans  l'âge  infantile,  les 
auteurs  ne  savent  pas  dire  autre  chose  que  tout  est  dû  à  des 
conditions  particulières  de  Thémopoièse  chez  les  enfants. 
Quelles  sont  ces  conditions  particulières?  Personne,  que  jo 
sache,  ne  l'a  bien  déterminé  ;  obscure,  incertaine  et  vague 
est  l'éliologie  de  l'anémie  splénique;  autant  obscure  est  la 
pathogénie. 

Suivant  moi,  pour  la  genèse  de  l'anémie  splénique,  il  n'est 
pas  exact  d'afRrmer  qu'elle  dépend  de  conditions  hémato- 
poiétiques particulières  à  l'âge  infantile,  parce  que,  alors,  tout 
catarrhe  gastro-intestinal  chronique,  toute  syphilis,  tout 
rachitisme  devraient  déterminer  le  môme  état  morbide.  Il  doit 
donc  y  avoir,  à  mon  avis,  des  conditions  individuelles  spé- 
ciales ;  il  s'agit,  en  d'autres  termes,  d'une  condition  individuelle 
spéciale,  laquelle,  sous  l'influence  d'une  cause  quelconque, 
détermine  ce  syndrome  morbide  particulier.  Nous  devons 
donc  rechercher  en  pareil  cas  un  type  morphologique  en 
rapport  avec  les  organes  hématopoiétiques  et  le  sang,  comme 
pour  les  autres  maladies  cela  a  été  si  brillamment  établi  par 
de  Giovanni  et  son  école. 

De  ce  que  je  viens  d'exposer  dérive  comme  conclusion  fon- 
damenlale  que  l'élément  atteint  dans  l'anémie  splénique  est 
la  cellule  hémoglobinique,  et  trois  faits  principaux  le 
démontrent  : 

V  Les  altérations  qualitatives  et  quantitatives  des  hématies; 

2°  Leur  destruction  augmentée  par  les  macrophages  ; 
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3°  La  néo-proJ action  plus  grande  des  éléments  jeunes 
(hématies  nucléées). 

Les  deux  premiers  faits  aboutissent  à  un  processus  intense 
de  destruction  et  le  troisième  à  un  processus  de  réparation, 
lequel,  quoique  augmenté,  ne  suffit  pas  à  établir  la  compen- 
sation. 

Il  faut  donc,  dans  la  destruction  des  hématies,  rechercher 
le  facteur  primitif  qui  détermine  Tanémie  splénique,  quelle 
que  soit  la  cause  incriminée  (infection,  catarrhe  gastro-intesti- 
nal, syphilis,  rachitisme,  etc.). 

A  quoi  est  due  cette  destruction?  Un  phénomène  observé 
dans  les  histoires  cliniques  peut,  je  crois,  mettre  sur  la  voie  de 
la  solution  du  problème  ;  je  veux  parler  de  l'importante  dimi- 
nution de  résistance  des  hématies. 

La  résistance  des  hématies  dans  mes  cas  était  notablement 
diminuée.  Cette  diminution  de  résistance  explique  à  son  tour 
les  faits  qui  se  rencontrent  à  Texamen  microscopique  des 
organes  hématopoiétiques. 

On  sait,  en  effet,  que  la  rate  est  l'organe  principal  dans 
lequel  se  détruisent  les  globules  rouges,  et  cela  par  le  moyen 
des  macrophages  qui  séparent  Thémoglobine  du  stroma  et  la 
transforment  en  pigment.  Donc  les  hématies  peu  résistantes 
se  détruisent  en  grande  quantité  dans  la  rate,  laquelle,  excessi- 
vement stimulée,  produit  une  quantité  de  macrophages. 

Et,  en  effet,  dans  la  rate  du  premier  cas,  on  note  une  quantité 
énorme  de  ces  éléments  dérivés  des  éléments  fixes  de  la  pulpe 
pour  la  plus  large  part  et  aussi  de  Tendothélium  des  sinus 
veineux,  qui  d'abord  se  tuméfient,  puistombentdans  la  lumière 
du  vaisseau,  où  ils  accomplissent  leur  fonction  phagocytaire. 
Cette  fonction  phagocytaire  est  telle  que,  dans  mon  cas,  elle  s'est 
étendue  jusqu'aux  corpuscules  de  Malpighi,  où  généralement 
manquent  les  cellules  qui  englobent  les  hématies. 

Donc,  dans  la  rate,  nous  avons  comme  premier  phéno- 
mène une  grande  quantité  d'hématies  peu  résistantes,  qui 
excitent  la  fonction  proliférative  de  l'organe  et  donnent  ainsi 
naissance  : 

1"  A  l'hyperplasie des  corpuscules  de  Malpighi; 

2°  A  la  surproduction  de  macrophages  dans  la  pulpe  avec 
tous  les  stades  de  passage  entre  la  celluleoriginellc  et  la  cellule 
en  phase  de  digestion. 

Comme  second  phénomène,  on  note  la  rétractioncicatricielle 
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de  quelques-unes  des  cellules  de  nouvelle  formation  et  une 
nouvelle  production  de  macrophages. 

Il  en  résulte  dans  ce  cas  Tatrophie  des  corpuscules  malpi- 
ghienspour  une  part  et  la  sclérose  de  la  pulpe  avec  la  présence 
de  nombreuses  cellules  néoformées  qui  se  transforment  de 
plus  en  plus  en  macrophages. 

Ainsi  s'expliquent  très  bien  les  phénomènes  histologiques 
qui  se  rencontrent  dans  la  rate,  et  on  peut  mettre  d'accord  les 
données  des  divers  auteurs  :  en  effet  les  uns  décrivent  les 
phénomènes  d'hyperplasie  et  les  autres  ceux  d'atrophie. 

Cela,  on  lecomprend,  tient  à  la  période  à  laquelle  la  rate  est 
observée.  Donc,  pendant  que  dans  la  rate  se  développent  des 
phénomènes  d'hémolyse,  la  moelle  osseuse  compense  ce  fait 
par  rhyperproduction  de  nouvelles  hématies  sous  forme  de 
normoblastes  qui,  par  suite  de  la  manière  tumultueuse  qui  règle 
leur  production,  pénètrent  directement  dans  le  torrent  circu- 
latoire, parceque  quelques-uns  d'entre  eux  accomplissent  leur 
évolution,  qui,  comme  on  sait,  se  manifeste  par  la  disparition 
du  noyau.  Mais,  dans  ces  deux  organes,  la  rate  et  la  moelle 
osseuse,  outre  Taccomplissement  des  fonctions  propres  à 
chacun,  surviennent  d'autres  phénomènes  compensateurs 
pour  lesquels  dans  la  rate  se  produisent  aussi  des  hématies 
nucléées  et,  dans  la  moelle  osseuse,  apparaissent  des  éléments 
lymphoïdes  et  des  cellules  phagocytaires. 

La  légère  transformation  myéloïde  rencontrée  dans  la  moelle, 
en  s'exagérant,  pourrait  expliquer  quelques  cas  décrits  par  les 
auteurs,  par  exemple  celui  de  Frizzoni  et  celui  de  Mya  et 
Trambusti. 

Donc,  partant  d'un  symptôme  capital  de  l'anémie  splénique, 
nous  avons  pu  suivre  étape  par  étape  tous  les  phénomènes 
qui  se  développent  dans  les  organes  hématopoiétiques.  Mais  il 
suffît  de  la  seule  diminution  de  résistance  des  hématies  pour 
expliquer  parfaitement  la  genèse  et  l'évolution  de  la  maladie? 

Comme  on  le  sait  spécialement  d'après  les  recherches 
d'IIammarsten  et  Gabbi,  la  rate,  outre  qu'elle  est  un  foyer  de 
destruction  des  hématies,  augmente  d'autre  part  leur  résis- 
tance ;  en  effet,  les  globules  rouges  de  la  veine  splénique  ont 
une  résistance  plus  grande  que  dans  le  sang  artériel  ;  mais  il 
paraît  que  dans  le  premier  cas  ils  sont  moins  nombreux  que 
dans  le  second. 

De  ces  faits  on  pourrait  déduire  que  dans  la  rate  les  hématies 
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moins  résistantes  seraient  phagocytées,  tandis  que  celles  qui 
jouissent  d'une  certaine  résistance  laugmenteraient  encore  en 
traversant  la  rate,  et  cela  par  un  processus  analogue  à  la  vacci- 
nation. 

Comment  se  dérouleraient  les  faits  dans  rancmiesplénique? 

L'énorme  tuméfaction  de  la  rate  qui  se  rencontre  dans 
beaucoup  de  cas  et  ne  s'observe  pas  dans  d'autres  maladies, 
si  ce  n'est  dans  la  malaria,  me  fait  penser  que  la  rate  doit 
avoir  une  constitution  spéciale,  laquelle  fonctionnellement  se 
manifeste  avec  un  énorme  pouvoir  macrophage  qui  expose  à 
la  destruction  môme  les  hématies  plus  résistantes. 

La  rate  de  l'enfant,  comme  il  résulte  d'expériences  person- 
nelles, est  moins  riche  en  macrophages  que  celle  de  l'adulte; 
il  suflit  dans  ce  but  de  confronter  la  rate  d'un  cobaye  de 
quelques  jours  avec  celle  d'un  cobaye  adulte. 

De  sorte  que,  pour  bien  expliquer  la  patiiogénie  de  l'anémie 
splénique,  ilconvientd'admettre,  outre  la  diminution  de  résis- 
tance des  hématies,  une  fonction  macrophagique  précoce  de  la 
rate,  et  cela  trouverait  une  confirmation  dans  l'effet  salutaire 
de  la  splénectomie  dans  ces  cas  (d'Antona).  Ma  manière  de 
voir  trouverait  un  appui,  outre  les  résultats  histopatholo- 
giqlies  de  la  rate,  dans  les  faits  suivants  : 

1°  Chez  les  enfants  en  général,  la  résistance  des  hématies 
est  moindre  que  chez  Tadulte,  sans  que  nous  ayons  des  faits 
spéciaux  pour  l'expliquer  ; 

2"  Beaucoup  de  maladies  s'accompagnent  de  diminution  de 
résistance,  sans  que  pour  cela  il  y  ait  des  phénomènes  notables 
d'anémie  ou  de  tuméfaction  de  la  rate. 

Ainsi  comprises  l'étiologie  et  lapathogénic  de  l'anémie  splé- 
nique,  nous  pouvons  admettre  les  deux  variétés  suivantes  : 

1"  Anémie  splénique  essentielle  dans  laquelle  la  première 
impulsion  peut  être  donnée  par  n'importe  quelle  forme  mor- 
bide. Dans  ces  cas,  il  existe  une  prédisposition  anatomique 
congénitale  ; 

2**  Anémie  splénique  symptomatique,  laquelle  est  causée 
par  une  maladie  spéciale  comme  syphilis,  catarrhe  intestinal, 
rachitisme,  infections  inconnues,  etc. 

Dans  le  premier  cas,  la  maladie  est  difficilement  curable  ; 
dans  le  deuxième  cas,  la  guérison  dépend  de  la  nature,  du 
degré,  de  l'état  de  la  maladie  causale. 
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AU    MOYEN    DE   LA  PLAQUE   POTTIQUE  A  RESSORT 

Par  M>»«  M.  DERSGHEID  DELGOURT, 

Médecin    des    llôpitaui. 

Lorsque,  en  1898,  Calot,  avec  une  magnifique  audace,  s  atta- 
qua résolument  à  corriger  la  gibbosité  du  mal  de  Pott,  le 
monde  entier,  aussi  bien  celui  des  malades  que  celui  des 
médecins,  fut  bouleversé.  On  avait,  en  effet,  oublié  les 
tentatives  de  redressement  d'Ambroise  Paré,  au  xvi*  siècle,  et 
Ton  considérait  la  spondylite  tuberculeuse  comme  un  mal 
sacré  auquel  on  ne  devait  toucher  qu'avec  respect,  cherchant 
à  guérir  uniquement  la  maladie  dans  son  essence  sans  oser 
effacer  le  stigmate  extérieur,  la  bosse. 

Lemondeentier,disons-nous,s'émutprofondément.  Tous  les 
bossus,  vieux  et  jeunes,  voulurent  redevenir  droits;  et  Calot, 
plein  de  confiance  et  d'enthousiasme,  osa  des  redressements 
audacieux,  étonnants!  Et  tous  les  chirurgiens,  à  son 
exemple,  s'attachèrent  à  faire  disparaître  la  difformité  consi- 
dérée jusqu'alors  comme  la  plus  incurable  de  toutes. 

Comme  toujours  en  pareil  cas,  il  y  eut  des  abus;  on  alla  trop 
loin,  et  beaucoup  de  pauvres  bossus,  qui  vivaient  heureux  et 
presque  bien  portants,  trouvèrent,  au  lieu  de  la  forme  plas- 
tique rêvée,  la  récidive  à  brève  échéance,  parfois  aussi,  hélas! 
la  mort  par  généralisation  tuberculeuse,  ou  méningite  ou 
autres  complications,  dont  les  moins  sévères  ne  furent  pas  les 
escarres,  souvent  terribles  dans  leurs  conséquences. 

Gomme  après  tout  emballement  inconsidéré,  la  réaction  se 
fit,  et  les  plus  acharnés  partisans  du  redressement  forcé  en 
devinrent  les  adversaires.  Pour  avoir  trop  redressé,  on  ne 
voulut  plus  rien  redresser,  et  de  nouveau  la  question  se  pose  : 
faut-il,  oui  ou  non,  toucher  à  une  gibbosité  pottique? 

Notre  regretté  confrère  le  D'  Gevaert  a  mis  au  point  la 
question  dans  son  beau  rapport  présenté,  en  1898,  au  Congrès 
de  chirurgie  de  Gand.  Nous  n'avons  donc  pas  à  revenir  sur 
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les  coasidérations  multiples  qui  parlent  en  faveur  du  traite- 
ment de  Calot  ou  contre  ce  traitement  ;  nous  n'avons  pas  à 
revenir  non  plus  sur  les  multiples  expériences  faites,  par  tant 
de  chirurgiens,  dans  le  but  de  corriger  cette  triste  infirmité. 
Qu'il  nous  suffise  derépéter  que  la  tentative  de  Calot  marque 
une  étape  des  plus  importantes  dans  la  chirurgie  osseuse;  que 
sa  méthode,  employée  avec  lapins  grande  prudence,  dans  des 
cas  appropriés,  peut  donner  de  brillants  résultats,  de  miracu- 
leuses guérisons.  Mais  au  redressement  brusque ^  proposé 
autrefois  par  Calot,  il  faut  substituer  le  redressement  lent^ 
méthodique  et  par  étapes. 

De  plus,  le  point  important  dans  le  traitement,  après  la 
réduction,  c'est  le  maintien  de  cette  réduction.  Les  récidives, 
hélas!  guettent  le  malade,  les  surfaces  osseuses  tendent  à  se 
rapprocher  à  nouveau,  les  contractures  musculaires,  sous 
l'influence  des  moindres  mouvements,  se  reproduisent  môme 


Disque  de  meta/ 
LFianelle 


Fig.  I. 

SOUS  le  bandage  et,  le  jour  où  on  laisse  marcher  Tenfant,  on 
voit  peu  à  peu  apparaître  Taffreux  stigmate  qu'on  avait  cru  à 
tout  jamais  évanoui. 

Voulant  parer  à  cet  inconvénient,  j'ai  imaginé,  en  1898,  et 
appliqué,  nombre  de  fois  depuis  lors,  un  appareil  pour  aider 
au  maintien  de  la  réduction  de  la  cyphose  dans  la  spondylite 
tuberculeuse.  Cet  appareil  (fig.  1)  est  d'une  grande  simplicité. 
Il  consiste  en  un  fort  ressort  d'acier  de  forme  recourbée,  à  con- 
vexité dirigée  en  haut  et  dont  les  extrémités,  formant  pied- 
de-biche,  doivent  reposer  sur  un  plan  résistant.  Le  sommet  de 
la  partie  convexe,  percé  de  un  ou  deux  trous,  reçoit  la  plaque 
très  légèrement  creusée  et  fortement  rembourrée  au  moyen  de 
diverses  couches  de  feutre  ou  de  flanelle  ;  cotte  plaque  est 
destinée  à  recevoir  entièrement  la  gibbosité.  La  plaque  et  le 
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ressort  devront  être  de  force  et  de  dimensions  proportionnées 
à  Tâge,  à  la  taille  du  malade,  ainsi  qu'à  la  grandeur  de  sa 
bosse. 

Ceci  établi,  passons  à  Tapplication  de  mon  appareil.  Et,  tout 
d'abord,  résumons  en  trois  points  principaux  tout  le  traite- 
ment du  mal  de  Pott,  tel  qu'il  doit  être  suivi  rigoureusement  : 

\°  Extension  du  rachis  et  maintien  de  Textension  ; 

2**  Immobilisation  absolue  et  prolongée  (8  à  12  mois)  ; 

3**  Amélioration  de  la  santé  par  l'air  pur  et  l'alimentation. 

Ma  méthode  est  la  méthode  de  tous  ceux  qui  jusqu'ici  se 


Fig.  2. 

sont  attaqués  à  ce  mal  redoutable  ;  elle  est  celle  de  Sayre,  uc 
Bonnet,  de  Lannelongue,  de  Lorenz;  elle  est  surtout  celle  de 
Calot. Maisj'y  aiajoutécequej'aicrubond'yajouter;j'ai,  selon 
mes  idées,  modifié  ce  qui  avait  été  fait  antérieurement,et,  comme 
j 'ai  réussi  dans  plusieurs  cas  qui  me  paraissaient  de  la  plus  haute 
gravité,  je  me  suis  décidée  à  exposer  ici  les  résultats  de  ma 
pratique. 

Voici  donc  en  quoi  consiste  cette  méthode  : 

Premier  temps,  —  Extension  (fig.  2)  : 

La  présence  de  trois  médecins  est  nécessaire  :  l'opérateur, 
le  médecin  qui  donne  le  chloroforme  et  celui  qui  est  chargé  de 
la  contre-extension;  ce  dernier  sera  remplacé  au  besoin  par 
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un  aide  intelligent.  Narcose  légère,  juste  de  quoi  amener  la 
résolution  musculaire.  Extension  modérée  dans  le  simple 
cadre  en  fer  qui  me  sert  de  table  ;  au  milieu  se  trouvent  deux 
supports  mobiles  et  séparables,  destinés  à  recevoir  le  patient 
dans  la  position  couchée.  À  Tune  des  extrémités  du  cadre  se 
trouve  une  vis  sans  fin  destinée  à  l'extension  ;  la  contre-exten- 
sion est  faite  par  un  médecin,  qui,  parce  moyen,  mesure  exac- 
tement la  force  de  la  traction  sur  la  colonne  vertébrale. 

Pour  les  gibbosités  dorsales  ou  lombaires,  Tenfant  étant 
placé  sur  le  ventre,  le  thorax  et  le  bassin  reposent  sur  les 
deux  sièges  à  glissière;  le  milieu  du  corps  est  dans  le  vide.  Si 
la  gibbosité  est  cervicale,  les  bras  et  la  tète  seuls  seront  soute- 
nus, le  haut  du  rachis  plongeant  dans  le  vide,  en  légère  lor- 
dose. Au-dessus  de  chacun  des  genoux,  est  attachée  une  cour- 
roie qui  les  relie  à  la  vis  sans  fin.  Cette  dernière  peut  être 
maniée  par  un  aide  subalterne  ;  au  commandement  de  l'opé- 
rateur, l'enfant  étant  sous  l'influence  du  chloroforme,  on 
commence  l'extension,  très  doucement  ;  au  besoin,  cette  exten- 
sion peut  se  faire  sans  la  poulie,  au  moyen  d'une  simple  trac* 
tion  manuelle  ;  en  effet,  les  contractures  disparaissant  pendant 
le  sommeil,  la  gibbosité  cède  parfois  d'elle-même  et,  dans  ce 
cas,  il  est  inutile  de  tirer.  D'ailleurs,  je  le  répète,  l'on  ne  doit 
jamais,  quel  que  soit  le  cas,  exagérer  la  traction  ;  on  ne  doit 
redresser  que  ce  qui  est  redressable,  sans  force,  sans  déchi- 
rure de  brides  cicatricielles.  On  est  d'ailleurs  très  souvent 
étonné  de  la  facilité  avec  laquelle  la  gibbosité  s'aplatit.  Jamais 
on  ne  doit  mettre  en  lordose  exagérée  le  segment  rachidien 
malade,  ainsi  que  cela  s*est  fait  au  début  du  traitement. 

Deuxième  temps.  —  Pose  du  bandage  (2)  : 

Le  bandage  plâtré  doit  être  suffisamment  capitonné,  princi- 
palement au  niveau  des  côtes  et  des  épines  iliaques,  où  les 
bandes  d'ouate  doivent  être  renforcées.  La  couche  d'ouate  étant 
posée, nous  appliquons,  juste  au  niveau  de  la  gibbosité,  notre 
plaque  pottique,  laquelle  a  été  faite  à  la  mesure  exacte  de  la 
portion  gibbeuse  de  l'épine  dorsale.  On  enduira  ensuite  de 
vaseline  la  portion  métallique,  extérieure,  de  la  plaque,  de 
façon  à  empêcher  les  bandes  plâtrées  d'y  adhérer  ;  on  place 
le  bandage  plâtré  ;  les  bandes  auront  10  à  12  centimètres 
de  large  sur  5  mètres  de  long  ;  il  en  faut  7  à  10,  suivant 
la  taille  de  l'enfant  ;  l'appareil  plâtré  remontera  très  haut 
sous   les  aisselles  et  embrassera    complètement  le  bassin, 

Arch.  db  hédbc.  des  enfaicts,  1905.  VIII,  —  38 
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sur  la  crête  duquel  il  prendra  un  ferme  point  d'appui; 
les  bandes  passeront  alternativement  au-dessus  et  au-dessous 
de  la  plaque  pottique  et  s'y  croiseront  dans  tous  les  sens,  afin 
d'en  assurer  la  parfaite  fixité. 

Le  bandage  terminé,  on  dégagera  au  moyen  d'un  canif  les 
pitons  de  la  plaque,  de  façon  à  ce  qu'elle  fasse  corps  avec 
le  ressort,  sans  trop  adhérer  aux  portions  environnantes  du 
bandage. 

On  recoupera  enfin  le  bandage  sous  les  aisselles,  aux  plis 
inguinaux,  partout  où  il  pourrait  causer  de  la  gêne  à  l'enfant. 

L'enfant  éveillé  est  replacé  sur  le  dos  ;  la  tête  et  les  pieds 
se  trouvent    naturellement   dans  une    position    légèrement 


Fig.  3. 

déclive  ;  si  l'enfant  s'en  plaignait,  on  pourrait  lui  donner  un 
petit  coussin  sous  la  tête  ;  généralement,  le  capitonnage  est 
tel  que  rien  ne  peut  blesser  le  patient,  qui  supporte  presque 
toujours  avec  la  plus  grande  résignation  sa  situation  nouvelle 
(fig.  3).  Dans  la  majeure  partie  des  cas,  l'enfant  se  trouve  bien  ; 
ses  douleurs,  qui  avaient  été  violentes  auparavant,  cessent  ;  le 
sommeil  redevient  bon,  un  calme  relatif  se  rétablit,  l'enfant  se 
trouve  à  l'aise  et  même  satisfait. 

Le  bandage  ne  sera  renouvelé  que  rarement,  tous  les  deux 
ou  trois  mois.  Si  l'enfant  est  docile,  le  bandage  sera  renou- 
velé sans  narcose,  avec  la  même  extension  légère  que  la  pre- 
mière fois. 

L'immobilisation  sera  absolue,  rigoureuse  ;  mais  le  séjour 
au  lit  sera  interdit;  l'enfant  devra  reposer  constamment  soLt 
sur  une  table,  soit  sur  le  sol,  recouvert  d'un  tissu  de  laine  si 
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c*est  au  jardin  pendant  Tété,  sur  un  tapis  ou  un  plancher 
propre  si  c'est  dans  les  appartements  ;  si  Tentant  est  indocile, 
on  pourra  le  fixer,  soit  sur  sa  table  an  moyen  d'une  courroie 
large,  soit  sur  le  sol  au  moyen  de  vis  passées  dans  les  pieds  du 
support  à  ressort  et  dans  le  plancher.  La  position  couchée  sur 
le  ventre  sera  permise  de  temps  en  temps,  si  le  cas  n'est  pas 
trop  grave. 

Quelle  sera  la  durée  de  l'immobilisation  absolue?  Elle 
variera,  comme  nous  l'avons  dit,  de  huit  mois  à  un  an. 

Pendant  cette  longue  période,  l'enfant  recevra  une  alimen- 
tation toute  spéciale;  beaucoup  de  lait  et  d'œufs,  mets 
fortifiants  et  légers;  huile  de  foie  de  morue  ou  sirop  d'iodure 
de  fer  suivant  la  constitution  du  malade.  Veillera  la  régula- 
rité des  selles  ;  hygiène  strictement  observée  :  air  pur,  nuit  et 
jour.  Séjour  dé  la  ville  absolument  prohibé,  si  possible.  Quant 
à  savoir  si  l'enfant  doit  séjourner  au  bord  de  la  mer  ou  à  la 
campagne,  c'est  là  une  question  d'appréciation  de  la  part  du 
médecin  ;  bon  nombre  de  nos  petits  malades  se  sont  guéris 
sans  avoir  jamais  vu  la  mer  ;  mais  ils  n'avaient,  il  est  vrai, 
jamais  quitté  la  campagne.  Pour  les  enfants  lymphatiques, 
pâles,  sans  beaucoup  de  vitalité,  habitués  à  Pair  des  villes, 
nous  pensons  que  la  mer  est  préférable,  au  moins  pendant 
les  quelques  mois  d'hiver,  où  la  campagne  est  souvent 
brumeuse,  humide.  Pour  les  nerveux,  mieux  vaut  s'installer 
tout  d'un  coup  et  pour  longtemps  dans  un  endroit  sain,  à  la 
campagne. 


Voilà  pour  la  partie  principale  du  traitement.  Mais  lenfant 
qui  a  été  condamné  pendant  de  longs  mois  à  l'immobilité  est 
loin  d'être  guéri,  et  il  ne  faut  pas  craindre  de  dire  et  de  répéter 
aux  parents  que,  jusqu'à  l'âge  de  dix-huit  ans,  Tenfant  devra 
être  surveillé,  que  son  dos  devra  être  soutenu  sans  cesse,  son 
état  général  très  sévèrement  soigné.  Nous  avons,  parmi  nos 
petites  malades,  une  enfant  de  treize  ans,  opérée  il  y  a  sept 
ans;  elle  est  admirablement  guérie;  malgré  cela,  jamais  elle 
n'a  osé  (tant  nous  l'avons  stylée)  enlever  elle-même  son 
corset  ;  sa  mère  le  lui  enlève  et  le  lui  replace  dans  la  suspension^ 
selon  Sayre;  si,  par  extraordinaire,  elle  est  obligée  de  l'enlever 
sans  se  suspendre,  elle  prend  un  point  d'appui  assez  élevé, 
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de  façon  à  ce  que  sa  colonne  vertébrale  soit  constamment 
soustraite  à  la  pesanteur. 

Chacun  de  mes  patients  a  son  appareil  de  suspension  et  s'en 
sert  chaque  jour. 

Quelles  sont  les  raisons  qui  m'ont  déterminée  à  confectionner 
et  à  appliquer  ma  plaque  pottique  à  ressort  dans  tous  les  cas  de 
spondylite  tuberculeuse  avec  gibbosité  dorsale,  dorso-lombaire 
ou  môme  lombaire?  C'est  que  j'ai  constaté,  dans  bien  des  cas, 
que  les  enfants  traités  soit  par  le  lit  plâtré  à  réclinaison,  selon 
Lopenz,  soit  par  le  grand  corset  plâtré  embrassant  même  la 
tête  et  les  épaules,  selon  Calot,  surtout  quand  on  emploie  la 
méthode  ambulatoire,  j'ai  constaté,  dis-je,  que,  bien  souvent, 
la  gibbosité  se  reformait  même  sous  le  bandage;  de  là, 
insuccès  d'une  part  et,  d'autre  part,  escarres  souvent  très 
importantes  de  la  crête  de  la  gibbosité  venant  au  contact  du 
bandage  plâtré.  L'application  de  ma  plaque  pottique,  combi- 
née à  l'immobilisation  absolue  et  prolongée,  ne  m*a  donné 
jusqu'ici  que  de  bons  résultats. /amat^/>  ri  ai  eu  à  déplorer  la 
moindre  escarre  \  quant  à  la  réapparition  de  la  gibbosité,  elle 
a  été  excessivement  minime, quand  elle  s'est  produite;  jamais 
je  n'ai  eu  ce  que  l'on  peut  appeler  une  récidive  ;  j'ai  obtenu 
de  véritables  consolidations  avec  correction  soit  parfaite,  voire 
même  idéale,  soit  presque  parfaite,  avec  attitude  très  satis* 
faisante.  Dans  les  cas  où,  indépendamment  de  ma  volonté,  je 
n'ai  pu  appliquer  ma  plaque,  le  résultat  a  été  beaucoup  moins 
beau,  malgré  l'immobilisation  prolongée;  la  gibbosité,  qui 
avait  cédé  grâce  à  l'extension,  s'est  peu  à  peu  reproduite 
malgré  les  bandages  réitérés,  et  nous  n'avons  ainsi  obtenu  que 
des  corrections  très  imparfaites. 

Je  puis  donc  affirmer  que  ma  plaque  pottique  rend  de  réels 
services  dans  la  correction  de  la  bosse,  par  conséquent  dans 
la  guérison  du  mal  de  Pott  ;  elle  agit  constamment  de  bas  en 
haut  sur  les  vertèbres  déviées  ;  elle  y  exerce  une  pression 
douce,  élastique,  continue;  elle  s'oppose  en  permanence  à  la 
poussée  provoquée  par  les  contractions  musculaires  et  par  les 
brides  cicatricielles,  qu'elle  force  en  quelque  sorte  à  s'allonger 
un  peu  à  lafois.  Bref,  elle  perpétue,  pendant  tout  le  traitement, 
la  légère  pression  exercée  par  la  main  de  l'opérateur  au 
moment  du  redressement. 

Ainsi  que  je  l'ai  dit  plus  haut,  j'ai  employé  ma  méthode 
chaque  fois  que  j'en  ai  eu  l'occasion,  et  chaque  fois  avec 
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succès.  Je  ne  citerai  néanmoins  que  cinq  cas,  opérés  depuis 
quatre  à  sept  ans  et  guéris  sans  aucune  récidive.  Âpres  un  tel 
laps  de  temps,  on  peut,  je  pense,  considérer  comme  définitif 
le  résultat  obtenu  et  maintenu  jusqu'aujourd'hui. 


Observation  I.  —  Mal  de  Pott  dorso-lombaire  grave  avec  gibbosité  énorme, 
—  Réduction.  —  Application  de  la  plaque  pottique  à  ressort.  —  Guérison 
complète  persistant  aprèa  six  ans, 

J.  L...  est  amenée  à  ma  consul- 
tation le  22  avril  1898,  âgée  de 
sept  ans.  Père  et  mère  bien  por- 
tants. Une  sœur  plus  jeune  bien 
portante.  La  petite  malade,  née  à 
terme,  a  eu  une  enfance  délicate  ; 
depuis  quelque  temps,  sa  santé 
est  deveuue  tout  à  fait  mauvaise  ; 
la  gibbosité  est  apparue  depuis 
dix  à  quinze  mois,  et  augmente 
dans  des  proportions  effrayantes  ; 
la  nuit,  les  douleurs  arrachent  à 
Tenfant  des  cris  et  empêchent 
souvent  son  sommeil.  L'état  gé- 
néral est  devenu  déplorable  ;  Tap- 
pétit  est  presque  nul,  les  digestions 
mauvaises  ;  la  marche  est  difficile, 
pénible,  douloureuse  et  la  ma- 
lade, en  gravissant  l'escalier  qui 
l'amène  à  mon  cabinet  de  consul- 
tations, est  obligée  de  s'arrêter 
plusieurs  fois  pour  reprendre  ha- 
leine. A  l'examen,  nous  constatons 
un  affaissement  considérable  du 
rachis,  intéressant  une  grande 
partie  de  la  colonne  dorsale  et  les 
premières  vertèbres  lombaires 
(fig.  4).  La  cyphose  mesure 
8««",5  dans  le  sens  antéro-pos- 
térieur;  les  lames  sont  gonflées- 
et  la  tuméfaction  bi-latérale  est 
douloureuse  à  la  pression  ;  de 
plus,  la  colonne  dorsale  a  subi 
une  déviation  latérale  de  droite 
à  gauche,  avec  courbure  de  com- 
pensation lombaire  de  gauche  à  droite;  la  crête  iliaque  droite  est  plus 
haute  que  la  gauche  de  deux  travers  de  doigt.  Le  sternum  est  défoncé, 
les  côtes  proéminentes  ;  au  niveau  de  i'épigastre,  un  sillon  profond  cor- 
respond à  l'effondrement  vertébral  et  indique  un  véritable  écrasement  des 
viscères.  L'enfant  est  d'ailleurs  dans  un  état  tellement  précaire  qu'un 
confrère  assistant  à  l'examen  me  déconseille  toute  réduction  sous  le 
chloroforme. 

L'opération  est  néanmoins  décidée,  et  nous  y  procédons  le  30  avril 
suivant.  Nous  faisons  une  narcose  prudente;  puis  lenfant,  retournée 
sur  le  ventre,  est  soumise  à  l'extension  manuelle  dans  le  vide,  suivant  la 


Fig.  4.  —  Avant  ropératiou  (1898). 
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méthode  de  Calot;  sous  le  chloroforme,  les  contractures  musculaires 
disparaissant,  le  dos  cède  doucement,  et,  sans  pression  exagérée  de  la 
gibbosité,  nous  arrivons  à  un  redressement  très  satisfaisant  déjà,  que, 
par  mesure  de  prudence,  nous  ne  poussons  pas  plus  loin  dans  une 
première  séance. 

Nous  procédons  ensuite  au  bandage,  et  c'est  ici  que,  pour  la  première 
fois,  j'applique  ma  plaque  pottique  à  ressort,  imaginée  d'ailleurs  pour  ce 
cas  spécial  et  difficile  et  fabriquée  grosso  modo  en  quelques  jours.  Disons 

en  passant  que  notre  pi-e- 
mier  suppoK  fut  lourd, 
énorme  et  peu  élastique. 
—  Étant  donnée  l'extrême 
maigreur  de  l'enfant,  nous 
garnissons  de  coussins  très 
épais  toutes  les  saillies  os- 
seuses et  faisons  un  long  et 
solide  {bandage  plâtré.  Les 
douleurs  cessent  rapide- 
ment; l'enfant  éprouve  un 
grand  bien-être  dès  les  pre- 
miers jours  de  son  immo- 
bilisation, et  l'état  général 
s'améliore  sensiblement. 
L'enfant  est  renvoyée  très 
vite  à  la  campagne.  Le 
i**"  juin  suivant,  donc  apn>s 
un  mois,  nous  enlevons 
notfe  premier  bandage. 
Nouvelle  narcose.  La  gib- 
bosité n'a  pas  reparu  ;  nous 
procédons  à  une  légère 
extension,  qui  achève  de 
corriger  à  peu  près  entiè- 
rement la  cyphose,  et  nous 
réappliquons,  dans  notre 
nouveau  bendage  plâtré, 
une  plaque  pottique  perfec- 
tionnée et  semblable  au 
modèle  figuré  plus  haut. 
Le  traitement  suit  son  cours  ;  pendant  une  année,  nous  renouvelons  le 
bandage  six  ou  sept  fois  en  appliquant  toujours  notre  plaque  et  en 
^geant  toujours  Timmobilisation  en  plein  air,  une  nourriture  spéciale- 
ment fortifiante  et  l'huile  de  foie  de  morue. 

L'enfant  n'est  pas  menée  au  bord  de  là  mer,  le  séjour  chez  ses  parents, 
en  pleine  campagne,  étant  des  plus  favorables. 

En  juillet  1899,  nous  permettons  la  station  debout,  avec  corset  en 
celluloïd,  que  l'enfant  gardera  nuit  et  jour.  La  petite  malade  gagne  en 
poids  et  en  taille  ;  sa  santé  devient  florissante.  La  gibbosité,  qui  n*avail 
pas  entièrement  disparu,  mais  s'est  atténuée  constamment  sous  là  pression 
de  la  plaque,  s'est  aujourd'hui  absolument  effacée  (fig.  5).  En  1902, 
l'enfant,  devenue  très  forte,  fait  sa  j>remière  communion  et  est  citée 
comme  une  des  plus  grandes  des  enfants  de  son  âge  ;  actuellement,  elle 
est  en  pension  (c'est  assez  dire  qu'elle  est  parfaitement  bien  portante), et 
je  ne  la  revois  plus  que  deux  fois  l'an,  quand,  par  suite  de  la  croissance, 


Fig.  5.  —  Après  l'opéralion  (1901). 
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il  est  nécessaire  de  modifier  son  corset  ou  d'en  faire  un  nouveau.  Elle 
portera,  jusque  seize  ou  dix-huit  ans,  des  coraets  à  béquillons  (genre 
Hessing),  car  je  considère  que  ce  tronc,  qui  a  été  si  compromis  dans  sa 
solidité,  a  besoin,  par  mesure  de  prudence,  d*un  tuteur,  jusqu'à  son 
entier  développement.  C'est  une  mesure  que  je  ne  puis  que  recommander 
chaudement,  surtout  dans  les  cas  où,  comme  dans  celui-ci,  les  corps 
vertébraux  ont  été  sérieusement  endommagés. 

Observation  U.  —  Mal  de  Pott  dorso-lombaire  grave  avec  gibbosité  moyenne. 
Giiérison  complète  depuis  quatre  ans, 

H.  VV...,  trois  ans,  enfant  délicate;  a  eu  la  coqueluche.  Père  bien 
portant.  Mère  très  délicate,  mais  sans  maladie  appréciable. 

Amenée,  le  !'■'  mai  1899,  à  ma  consultation,  très  amaigrie,  très  misé- 
rable, jetant  des  cris  à  chacun  des  mouvements  qu'elle  imprime  à  sa 
colonne  vertébrale.  Gibbosité  non  encore  très  prononcée,  mais  qui,  au 
dire  des  parents,  augmente  de  jour  en  jour. 

Narcose.  Réduction  manuelle  très  douce.  Bandage  avec  plaque  pottique 
à  ressort.  Immobilisation  absolue.  Séjour  à  la  campagne. 

Traitement  :  un  an.  Guérison  sans  gibbosité  aucune. 

Observation  111.  —  Mal  de  Pott  dorsal  avec  gibbosité  prononcée.  Quérison 
datant  de  cinq  ans. 

A.  P...,  deux  ans.  Père  tuberculeux.  Mère  bien  portante. 

Amené  le  4  octobre  1899;  gibbosité  doi*sale  aiguë,  prononcée.  Etat 
général  :  mauvais.  Opération  et  bandage  le  14  octobre  1899.  Traitement 
habituel.  L'enfant  reste  couché  sur  le  dos  pendant  huit  mois,  dans  le 
bandage  avec  plaque  pottique  à  ressort  surnommée  par  l'enfant  «  son 
perchoir  ».  La  marche  est  permise  ensuite  peu  à  peu  ;  le  corset  en  cellu- 
loïd est  gardé  nuit  et  jbur.  Actuellement,  il  va  à  l'école,  porte  un  corset 
genre  Hessing  et  se  trouve  en  très  bonne  santé,  avec  un  dos  à  peu  près 
indemne.  J'attribue  la  légère,  très  légère  proéminence  qui  persiste,  à  ce 
que  j'ai  laissé  mai*cher  Tenfant  un  peu  trop  tùt,  et  cela  pour  céder  à  l'in- 
sistance excessive  des  parents  ;  plus  que  jamais,  je  conseille  au  médecin 
traitant  d  être  inexorable  en  ce  qui  concerne  l'immobilisation  prolongée. 

Observation  IV.  — Mal  de  Pott  dorso-lombaire,  Guérison  depuis  quatre  ans. 

Mad.  D...,  dix-huit  mois.  Père  mort  tuberculeux.  Mère  bien  portante. 

Début  rapide;  il  y  a  deux  mois,  apparition  d'une  gibbosité  croissant  à 
vue  d'œil  ;  avant  cela,  l'enfant,  qui  avait  commencé  à  marcher  à  quinze 
mois,  devenait  paresseuse,  se  tenait  mal,  s'appuyait  sur  le  genou  pour  se 
baisser;  jette  des  cris  de  douleur  quand  on  la  prend  dans  les  bras  ou 
qu'on  la  soulève  de  terre. 

État  général:  satisfaisant;  enfant  bien  nourrie,  potelée;  mange  bien, 
dort  bien  ;  ne  tousse  jamais  :  habituellement  constipée. 

Amenée  à  ma  consultation  et  opérée  suivant  mon  procédé  habituel,  le 
5  septembre  1900. Traitement:  un  an.  La  guérison  complète  se  maintient 
depuis  loi-s,  et  l'enfant  est  devenue  une  jolie  et  vigoureuse  petite  fille, 
dont  le  dos  et  la  taille  font  l'admiration  de  tous.  Porte  toujours  son  corset 
et  vient  se  montrer  deux  fois  l'an.  Séjourne  à  la  campagne. 

Observation  V.  —  Mal  de  Pott  dorsal  avec  gibbosité  au  début.  Application 
de  la  plaque  pottique  à  ressort.  Guérison  datant  de  six  ans. 

Emile  R..,,  trois  ans.  Père  tuberculeux.  Mère  bien  portante,  mais  ayant 
une  sœur  morte  de  tuberculose  généralisée.  Un  frère  et  une  sœur  bien 
portants. 
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Enfant  délicat;  tempérament  lymphatique;  a  été  souvent  malade.  Est 
amené  à  notre  consultation  au  mois  d'octobre  1898  dans  un  état  très 
mauvais.  La  gibbosité  est  encore  peu  marquée  ;  nous  faisons  néanmoins 
l'extension,  selon  Calot  et  appliquons  notre  bandage  avec  plaque  pottique. 

Durée  du  traitement  :  un  an  ;  Tenfant  ne  quitte  la  mer  que  pour 
revenir  parfois  passer  une  semaine  à  Bruxelles  ;  après  ce  temps,  le  petit 
malade  devient  intenable  ;  il  veut  marcher,  se  sent  guéri.  En  eifet,  il 
est  guéri  ;  depuis  lors,  il  porte  un  corset,  vit  de  la  vie  de  tous  les  enfants 
de  son  âge,  va  à  Fécole  et  ne  présente  pas  la  moindre  gibbosité. 

Conclusions. 

1.  Le  redressement  de  la  gibbosité  pottique,  selon  Calot, 
peut  se  faire  dans  une  certaine  mesure,  quand  le  cas  est 
récent  ou  non  ankylosé. 

2.  L'extension  doit  être  douce,  la  pression  nulle  ou  presque 
nulle  ;  il  ne  faut  redresser  que  ce  qui  veut  bien  se  redresser  ; 
on  ne  doit  jamais  insister. 

3.  L'extension  permanente  sera  assurée,  grâce  à  lapplica- 
tion  de  la  plaque  pottique  à  ressort, 

4.  L'immobilisation  absolue  du  tronc  sera  assurée  :  a)  parle 
bandage  plâtré  ;  b)  par  le  décubitus  dorsal  prolongé  ;  c)  par  la 
plaque  pottique  à  ressort,  qui  s'oppose  constamment  aux 
mouvements  des  vertèbres  les  unes  sur  les  autres. 

5.  Les  escarresde  lagibbosité  seront  évitées,  grâce  au  redresse- 
ment permanent  et  grâce  au  capitonnage  de  la  plaque  pottique, 
d'une  épaisseur  de  l''°',5  à  2  centimètres  et  de  consistance 
inaltérable  (superposition  de  morceaux  de  flanelle).  Les  autres 
escarres  ne  sont  jamais  à  craindre  si  le  bandage  est  bien  fait. 

6.  L'immobilisation  sera  prolongée  environ  un  an;  la  santé 
générale  de  l'enfant  bénéficiera  toujours  de  cette  immobilité, 
si  elle  est  faite  dans  de  bonnes  conditions. 

7.  Le  séjour  à  la  mer  est  recommandable  dans  certains  cas. 
En  général,  le  séjour  à  la  campagne  suffit  ;  le  séjour  de  la  ville 
sera  absolument  interdit. 

8.  Le  bandage  sera  renouvelé,  suivant  les  néccessités,  tous 
les  mois  ou  toutes  les  six  semaines  ;  il  sera  procédé  de  la 
manière  indiquée  ;  la  narcose,  toutefois,  pourra  être  supprimée, 
sauf  si  l'enfant  est  indocile  ou  si  les  contractures  ont  persisté. 

9.  L'hygiène  alimentaire  a  une  énorme  importance.  On  ne 
donnera  aux  enfants  que  des  aliments  faciles  à  digérer  ;  on 
évitera  le  surmenage  du  tube  digestif;  on  veillera  à  la  parfaite 
assimilation  des  aliments,  à  la  régularité  des  selles  ;  on  donnera 
à  l'enfant,  suivant  sa  constitution  ou  ses  tares,  de  l'huile  de 
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foie  de  morue,  du  sirop  d'iodure  de  fer  ou  des  préparations 
arsenicales  et  ferrugineuses. 

10.  Sous  aucun  prétexte,  la  marche  ne  sera  permise  pen- 
dant la  durée  du  traitement,  soit  un  an  environ. 

11.  L'enfant  vivra  constamment  en  plein  air. 

12.  Le  jour  où  Ton  enlèvera  le  bandage  définitivement,  on 
le  remplacera,  séance  tenante,  par  un  corset  orthopédique  en 
celluloïd,  ou  parle  corset  que  nous  appliquons  actuellement 
et  qui  est  une  modification  du  corset  Hessing,  à  béquillons 
soutenus  par  des  attelles  d  acier  épousant  les  crêtes  iliaques. 

13.  Ce  corset  devra  être  porté  pendant  toute  la  durée  de  la 
croissance  ;  sous  aucun  prétexte,  il  ne  sera  enlevé.  Il  sera 
renouvelé  tous  les  ans  ou  tous  les  dix-huit  mois.  Au  début, 
Tenfant  le  gardera  la  nuit.  Plus  tard,  quand  le  médecin 
jugera  la  consolidation  suffisante,  on  le  remplacera  la  nuit 
par  une  bande  de  flanelle  suffisamment  serrée  et  large  <le  10 
à  15  centimètres  sur  5  mètres  de  long. 

14.  Autant  que  possible,  on  dirigera  les  études  de  Tenfant 
vers  une  profession  en  plein  air.  On  choisira  des  établissements 
situés  à  lacampagne.  On  évitera  les  lieux  confinés  et  malsains. 

15.  S'il  survient  des  abcès  par  congestion,  ou  s'il  en  existait, 
ils  seront  soignés  avant  delà  môme  façon  que  dans  les  autres 
méthodes  de  traitement. 

16.  Les  diverses  paralysies  seront  écartées  grâce  à  Tim- 
mobilisation  prolongée  et  à  l'extension  permanente. 

17.  La  plaque  pottique  h  ressort  pourra  être  appliquée  aux 
spondylites  situées  très  haut  (spondylites  cervico-dorsales  et 
même  cervicales).  Dans  ce  cas,  le  bandage  remontera  jusqu'au 
cou,  englobera  les  épaules  et,  s'il  le  faut,  la  tête  ;  en  même 
temps,  il  sera  prolongé  jusqu'au  bassin  afin  d'assurer  l'im- 
mobilité des  vertèbres  les  unes  sur  les  autres  ;  le  siège  sera 
soutenu  au  moyen  d'un  petit  bourrelet  ou  coussin  dur.  Cette 
méthode  sera  plus  utile  que  le  port  du  jurymast;  la  marche 
sera  également  interdite,  au  même  titre  que  dans  les  spondy- 
lites dorsales  et  lombaires. 

18.  La  plaque  pottique  à  ressort  variera  de  force,  de  grandeur 
et  de  forme  suivant  l'âge  des  malades  et  suivant  la  forme  et 
même  la  situation  de  lagtbbosité.  Pour  les  cas  les  plus  ordi- 
naires, la  plaque  sera  ovale,  légèrement  creusée,  fortement 
rembourrée,  longue  de  10  â  15  centimètres  et  large  de  8  à 
10  centimètres.  Le  ressort  sera  en  acier  ou  en  fer  galvanisé. 
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LES  SARCOMES  VISCÉRAUX 

CHEZ   LES   ENFANTS 

Par  M.  G.  ARÂOZ  ALFARO.      et       M.  MANUEL  A.  SANTAS, 

Professeur  h  la  Faculté  de  Buenos  Aire»  ;  Chef  de  clinique  du  Service  d'enfanU 

à  riiôpital  San  Roque. 


EXTRAIT. 

Ce  mémoire  porte  sur  une  série  de  10  cas  de  sarcomes 
viscéraux  observés,  pendant  les  dernières  années,  chez  les 
enfants  de  notre  service. 

L'âge  des  enfants  affectés  était  : 

Moins  de  2  ans o 

De  2  à    3  ans I 

—  3  à    5  -    4 

—  oà  10  —   4 

—  5  à  11    —   I 

Quant  au  sexe,  il  s'agissait  7  fois  de  garçons,  3  fois  de  petites 
filles. 

D'après  notre  statistique,  qui  porte  sur  plusieurs  milliers 
d'observations,  les  sarcomes  constituent  la  néoplasie  de  beau- 
coup la  plus  fréquente  dans  Tenfance;  elle  est  très  rare  chez 
les  enfants  de  moins  de  deux  ans  et  s'observe  au  maximum 
entre  trois  et  six  ans. 

Seuls,  les  kystes  hydatiques,  qui  sont  chez  nous  malheu- 
reusement très  répandus,  ne  constituant  pas,  en  réalité,  des 
vrais  néoplasmes,  mais  ordinairement  englobés  sous  la 
désignation  de  tumeurs,  surpassent  en  nombre  les  sarcomes. 

Dans  la  majorité  des  cas  où  nous  avons  pu  pratiquer 
Tautopsie,  la  néoplasie  avait  envahi  plusieurs  organes,  soit 
par  contiguïté^  soit  par  métastase  (invasion  lyoïpbatique  ou 
sanguine). 

La  localisation  primitive  du  sarcome  était  : 

Au  mésentère 4  fois. 

.    Aux  reins.. ^^ ^.... 2    —    (I) 

(1)  Un  autre  cas  diagnostiqué  «  sarcome  du  reio  »  a  été  vu  l'année  passée; 
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Au  cervelet 2  fois 

À  l'intestin 1     — 

Au  poumon  gauche 1    — 

Histologiquement,  tous  les  cas  examinés  consistaient  en 
des  sarcomes  globo-celhUaires  (à  petites  cellules  rondes), 
excepté  seulement  Tun  deux,  qui  était  un  glio-sarcome  du 
cervelet  (1). 

Les  considérations  cliniques  les  plus  importantes  que  nous 
désirons  faire  ressortir  sont  : 

L'absence  d'une  symptomatoiogie  propre ,  le  symptôme  ne 
donnant  pas  lieu,  dans  la  presque  totalité  des  cas  (un  seul 
excepté)  à  une  véritable  cachexie  comme  celle  du  cancer,  et 
lamaigrissement  même  n'étant,  en  général,  très  prononcé, 
qu'à  la  fin  de  la  maladie. 

V engorgement  ganglionnaire  manque  aussi^  dans  la  généralité 
des  cas. 

Les  symptômes  sont  donc  ceux  du  siège  de  la  néoplasie 
(douleurs  par  compression  ;  toux  et  dyspnée  dans  les  sarcomes 
du  poumon  et  dextrocardie  considérable  dans  le  cas  que  nous 
avons  observé  ;  constipation,  douleurs  de  Tabdomenetquelque 
peu  de  dyspnée  dans  ceux  du  mésentère  ;  diarrhée  et  coliques 
dans  ceux  de  Tintestin  ;  céphalalgie,  vomissements  par  accès, 
symptômes  de  lésion  en  foyer  ou  marche  titubante,  névrite 
optique,  aux  cas  où  le  cerveau  ou  le  cervelet  étaient  affec- 
tés, etc.). 

Les  sarcomes  du  rein  sont  généralement  silencieux  et  ne 
donnent  ordinairement  des  douleurs  au  flanc  que  quand  ils 
ont  un  volume  assez  grand  ;  l'hématurie  manque  souvent,  h 
peu  près  dans  la  moitié  des  cas  (nous  l'avons  observée  seule- 
ment une  fois;  elle  revenait  tous  les  quinze  à  vingt  jours,  et, 
dans  les  intervalles,  il  y  avait  souvent  des  caillots  filiformes). 
.  Dans  l'un  des  cas  de  sarcome  du  mésentère,  nous  avons 
observé  un  ictère  prononcé  avec  décoloration  des  selles  ;  il  y 
avait  compression  du  cholédoque  par  de  gros  ganglions. 

Nous  n'insistons  pas  sur  le  diagnostic  du  siège,  les  sarcomes 
n'ayant  rien  de  spéciale  ce  point  de  vue. 

Le  diagnostic  de  nature  est  très  difficile  si  on  n'a  pas  tou- 
rnais, n'ayant  pas  été  suivi  jusqu'au  bout,  nous  ne  l'avons  pas  compris  dans 
cette  statistique. 

(I)  Nous  ne  parlons  pas  des  lympho-sarcomes  et  ostéo-sarcomcs  que  nous 
avons  observés,  parce  que  nous  nous  bornons,  pour  le  moment,  aux  seules 
tumeurs  viscérales. 
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jours  en  vue  la  grande  fréquence,  presque  l'exclusivité  de 
cette  néoplasie  dans  l'enfance.  S'il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  fu- 
meur liquide  (kyste  hydatique),  et  si  l'accroissement  de  la  tu- 
meur s'est  fait  rapidement,  il  est  presque  certain  qu*on  est  en 
présence  d'un  sarcome. 

Ces  tumeurs  sont,  en  outre,  d'une  consistance  assez  dure, 
mais  élastique,  d'une  forme  quelquefois  arrondie,  mais  plu;^ 
souvent  bosselée  et  un  peu  irrégulière,  non  douloureuses  à  la 
pression. 

Une  seule  fois,  nous  avons  observé  de  la  fièvre  d'intensité 
moyenne,rémittente,màispasrégulière^  chez  une  enfant  affectée 
de  sarcome  du  poumon.  A  l'autopsie,  rien  n'expliquait  la  fièvre  ; 
il  n'y  avait  aucune  autre  lésion,  ni  inflammatoire,  ni  infec- 
tieuse, et  la  néoplasie  même,  strictement  localisée  au  poumon, 
ne  présentait  pas  de  points  ramollis  ou  hémorragiques. 

Nous  rapprochons  ce  fait  des  observations  de  carcinomes 
fébriles  qui  ont  été  publiées  par  plusieurs  observateurs,  mais 
nous  ne  trouvons  pas  à  la  fièvre  une  explication  satisfaiisante. 
La  marche^  doiès  nos  cas^  a  été  très  rapide  \  seulement  deux 
cas  (du  rein  et  du  mésentère,  respectivement)  ont  duré  un  an 
ou  un  peu  plus  ;  tous  les  autres  ont  évolué  en  très  peu  de  temps 
(de  deux  à  six  mois). 

Comme  traitement,  nous  croyons  que,  seuls,  les  sarcomes  du 
rein  sont  justiciables  de  l'extirpation;  au  commencement  de 
la  maladie,  on  a  publié,  en  effet,  quelques  cas  de  guérison. 
Dans  nos  cas,  une  fois  on  n'a  pas  pu  extirper  la  tumeur  à  cause 
de  l'hémorragie  et  de  la  grandeur  considérable  de  la  néoplasie 
et  de  ses  adhérences;  dans  Tautre  cas  de  sarcome  du  rein, 
l'opération,  proposée  par  nous,  n'a  pas  été  acceptée  par  la 
famille. 

Dans  trois  cas  de  sarcome  du  mésentère,  où  on  a  fait  une 
laparotomie  exploratrice,  on  a  toujours  reconnu  que  l'extirpa- 
tion était  impossible. 

Notre  mortalité  a  été,  donc,  de  100  p.  100. 
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SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE  A  FORME  GANGLIONNAIRE 
Par  le  D'  J.  GOMBT. 

Les  expressions  cliniques  de  Thérédo-syphilis  sont  multiples  et 
variables.  A  c6té  des  formes  exanthématiques  qui  se  dénoncent 
de  bonne  heure  par  des  altérations  objectives  de  la  peau  (pem- 
phigus,  roséole,  syphilides  papulo- squameuses,  etc.),  il  y  a  des 
formes  frustes,  latentes,  sans  exanthème,  pour  le  diagnostic  des- 
quelles une  grande  sagacité  clinique  est  nécessaire. 

Pour  reconnaître  ces  formes  insidieuses  de  la  syphilis  héréditaire, 
il  faut  en  avoir  vu  un  certain  nombre,  afin  d'avoir  toujours  présent 
à  Tesprit  le  faciès  des  malades  et  Thabitus  extérieur  qu'un  œil 
exercé  sait  comprendre  et  interpréter. 

Parmi  les  formes  de  syphilis  infantile  auxquelles  nous  faisons 
allusion,  il  en  est  une  que  nous  avons  rarement  rencontrée,  mais 
qui  se  manifeste  par  des  réactions  ganglionnaires  excessives,  par 
un  gonflement  cervical  exagéré,  au  point  qu'on  pense,  au  premier 
abord,  bien  plus  à  la  scrofule  ou  à  la  tuberculose  qu'à  la  syphilis. 
Les  enfants,  en  effet,  ont  des  adénopathies  colosisales,  parfois  sup- 
purées,  qui  simulent  absolument  les  ganglions  bacillaires,  les 
écrouelles. 

Voici  deux  exemples  de  cette  forme  ganglionnaire  de  Vhérédo- 
syphilis. 

Observation  1.  —  Garçon  de  six  mois,  —  Altaitemenl  maternel.  —  Adéno- 
pathie  des  ganglions  cervicaux  avec  suppuration.  —  Guérison  par  les  frictions 
mereyrielles. 

Le  1*'  décembre  1903,  je  suis  appelé  à  voir  en  consultation  avec  le 
D'  Birabeau  un  garçon  de  six  mois,  assez  gros,  nourri  au  sein  par  sa 
mère.  Cet  enfant  a,  depuis  quelques  semaines,  d'énormes  adénopathies 
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cervicales,  préparolidiennes,  occipitales,  etc.  Le  côté  droit  surtout 
présente  des  tumeurs  ganglionnaires  volumineuses,  arrondies,  les  unes 
dures  et  rénitentes,  les  autres  molles  et  fluctuantes. 

Le  faciès  de  Tenfant  en  est  tout  déformé,  la  base  de  la  figure  étant 
élargie  outre  mesure.  En  même  temps,  le  nez  est  enchifrené  et  le  visage 
blême.  Quoique  la  mère  ait  beaucoup  de  lait,  Tenfant  a  laspect  d'un 
anémique.  Il  ne  présente  d'ailleurs  pas  et  n'a  jamais  présenté  d  éruptions 
sur  le  corps  (pas  de  papules  ni  érosions  syphiloïdesi. 

L'absence  d'exanthème  ne  nous  empêche  pas  d'incriminer  la  syphilis, 
d'autant  plus  que  le  père  avoue  en  avoir  été  atteint.  C'est  un  homme 
robuste  et  de  belle  apparence.  La  mère  est  saine  et  forte.  Pas  de  tuber- 
culose dans  l'entourage  de  l'enfant. 

Donc  la  cachexie  spéciale  du  nourrisson  et  son  adénopathie  ne  pouvaient 
«''tre  attribuées  qu'à  l'hérédo-syphilis. 

Nous  prescrivîmes  immédiatement  : 

1°  Continuer  l'allaitement  au  sein  maternel; 

2°  Faire  des  frictions  quotidiennes  avec  2  grammes  d'onguent  napolitain  ; 

3*  Introduire  matin  et  soir  dans  chaque  narine  un  peu  de  vaseline  avec 
calomel  (1/10); 

i°  Donner  quelques  bains  de  sublimé  à  1  p.  10000. 

Au  bout  d'un  mois,  ce  traitement  a  produit  des  effets  merveilleux  ;  les 
adénopathies  ont  diminué  de  moitié. 

M .  le  D*"  Birabeau  a  été  obligé  d'inciser  quelques  foyers  suppures. 

En  janvier  1904,  l'enfant,  ayant  cessé  d'être  soumis  aux  frictions  mercu- 
rielles,  recommence  à  péricliter.  Le  30  janvier,  nous  le  trouvons  assez 
fort,  vif  dans  ses  mouvements,  mais  avec  un  coryza  accusé  (stridor  nasal], 
avec  le  faciès  bistré,  etc.  Nous  prescrivons  la  reprise  immédiate  du  traite- 
ment mercuriel,  qui  doit  être  continué  pendant  deux  ans,  avec  de  rares 
interiniptions  (un  mois  de  frictions,  quinze  jours  de  repos). 

Sous  l'influence  de  la  mercurialisation,  les  glandes  ont  diminué  des 
trois  quarts;  cependant  elles  sont  encore  perceptibles,  surtout  à  droite. 

Le  foie  et  la  rate,  qui  avaient  été  trouvés  augmentés  de  volume  à  la 
l>remière  visite,  sont  revenus  à  leur  état  normal. 

Le  H  mars  1904,  l'enfant  est  dans  un  état  très  satisfaisant;  quoiqu'il 
n'ait  que  dix  mois,  il  pèse  9  kilogrammes,  a  4  dents,  commence  à  parler 
(il  dit  papa  et  maman)  ;  il  est  gai,  remuant.  La  fontanelle  antérieure  est 
assez  large,  et  la  mère  nous  signale  des  sueui*s  abondantes  à  la  tête.  Rate 
et  foie  un  peu  augmentés  de  volume.  Les  ganglions  ne  se  sentent  plus  que 
comme  de  petits  pois  ;  le  faciès  est  bien  changé.  Grâce  au  mercure,  la 
partie  est  gagnée. 

J'ai  revu  l'enfant  le  13  mai  1905;  il  avait  deux  ans,  16  dents;  ladéno- 
pathie  a  entièrement  disparu;  l'état  général  est  excellent;  l'enfant  marc 
hc,  parle.  Il  a  seulement  la  tète  un  peu  forte  et  la  fontanelle  non  encore 
fermée.  Je  fais  continuer  les  frictions  pendant  un  an  encore  :  quinze 
joui-s  de  frictions,  un  mois  de  repos  ;  pendant  ce  mois  de  repos,  je  prescris 
un  peu  d'iodure  de  potassium  pendant  quinze  jours. 

Dans  cette  observation,  la  syphilis  héréditaire  n*a  pour  ainsi  dire 
pas  touché  la  peau  ;  aucune  éruption  ne  pouvait  mettre  sur  la  voie 
du  diagnostic.  En  revanche,  il  y  avait  du  coryza  et  probablement 
aussi  de  la  pharyngite  avec  infection  consécutive  des  ganglions 
cervicaux  supérieurs.  Alors  s'est  développée  une  adénopathie 
chronique  colossale,  partiellement  suppurée,  qui  n'a  pas  tardé  ù 


SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE  A  FORME  GANGLIONNAIRE  i'À)l 

disparaître  sous  Hnfluence  des  frictions  mercurielJes.  S'il  y  avait  eu 
des  doutes  sur  la  nature  de  la  maladie,  le  résultat  du  traitement 
les  aurait  dissipés.  Guérison  complète  en  quelques  mois  de  traite- 
ment spécifique. 

On  verra,  dans  Tobservation  suivante,  une  forme  hérédo-syphili- 
tique  semblable,  avec  évolution  et  terminaison  identiques,  gnke 
aux  frictions  mercurielles. 

Observation  H.  —  Garçon  de  (lia:  mois.  —  Hérédo^yphilis  à  forme  gan- 
glionnaire sam  suppuration,  —  Allaitement  maternel,  —  Guérison  par  les 
frictions  mercurielles. 

Le  3  mars  1904,  on  nous  conduit  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  un 
garçon  de  dix  mois  qui  présente  une  hypertrophie  colossale  des  ganglions 
cervicaux. 

Le  père,  âgé  de  trente-sept  ans,  serait  bien  portant.  La  mère,  âgée  de 
trente-six  ans,  est  également  bien  portante.  Elle  a  eu  8  enfants  dont 
4  sont  morts,  2  par  ictère  des  nouveau-nés,  1  par  imperforation  de 
Tanus,  1  par  entérite.  De  plus,  elle  aurait  eu  une  fausse  couche  il  y  a 
trois  ans. 

Né  à  terme,  l'enfant  a  eu  de  l'ictère  pendant  dix  jours.  Nourri  au  sein 
par  la  mère,  il  aurait  été  absolument  bien  portant  jusqu'à  l'âge  de 
six  mçis.  Cependant,  après  un  interrogatoire  pressant,  la  mère  avoue 
l'existence  éphémère  d'une  petite  éruption  cutanée  avec  coryza,  à  laquelle 
on  n'avait  pas  prêté  attention. 
Aucun  traitement  jusqu'alors. 

Depuis  quelques  semaines,  il  s'est  formé  une  adénopathie  colossale  du 
cou,  occupant  les  régions  angulo-maxillaires,  sus  et  sous-maxillaires, 
avec  prédominance  à  droite,  comme  dans  le  cas  précédent. 

Le  développement  des  ganglions  de  ce  côté  est  tel  qu'il  a  amené  une 
compression  vasculaire  se  traduisant  par  un  œdème  notable  de  la  joue  et 
des  paupières  (l'œil  droit  est  constamment  fermé). 

En  même  temps  on  constate  un  coryza  sanieux  avec  s(r«/or  [)ermanenL 
Pas  d'hépalo  ni  splénomégalie  appréciables. 
Rien  aux  testicules. 

Aucune  tache  sur  la  peau,  aucun  exanthème.  Teint  pale,  un  |>eu  bistré. 
Malgré  l'absence  d'exanthème  et  de  lésions  ano-géni taies,  nous  n'hési- 
tons pas  à  reconnaître  la  syphilis  héréditaire,  et  nous  prescrivons  ru.sage 
({uotidien  des  frictions  mercurielles  (2  grammes  d'onguent  napolitain  à 
chaque  friction).  Vaseline  au  calomel  (i/10)  dans  les  narines. 

Le  17  mars,  on  nous  reconduit  l'enfant  après  deux  semaines  de  ce  traite- 
ment. Le  gonflement  ganglionnaire  a  sensiblement  diminué,  et  l'œdème 
facial  est  moindre. 

Le  31  mars,  l'adénopathie  est  réduite  de  moitié;  l'œdème  palpébral  a 
disparu;  l'œil  peut  désormais  s'ouvrir.  Le  coryza  persiste,  mais  le  bruit 
stridoreux  ne  se  fait  entendre  que  par  intervalles. 

Le  16  juin,  après  trois  mois  et  demi  de  traitement  sans  interruption 
(frictions  mei*curielles  quotidiennes),  la  guérison  est  presque  complète  ; 
l'adénopathie  a  dimimié  des  quatre  cinquièmes  ;  plus  de  boufïissui^,  plus 
de  coryza  ni  $(ridor;  état  général  satisfaisant. 

Le  20  octobre,  nous  trouvons  un  enfanta  peu  près  normal  ;  les  ganglions 
se  .sont  résorbés  ;  on  ne  les  sent  plus  que  comme  de  petites  masses  dures 
et  arrondies;  la  face  n'est  plus  gonflée;  le  coryza  n'a  pas  reparu.  La 
guérison  est  parfaiti». 


ej08  RECUEIL   DE  FAITS 

On  voit  qu'il  y  a  beaucoup  d'analogies  entre  cette  observation  et 
la  précédente.  Dans  les  deux  cas,  les  accidents  initiaux  delà  syphi- 
lis ont  manqué  ou  ont  passé  inaperçus.  Il  en  est  résulté  une  absence 
de  traitement  spécifique  pendant  six  mois  dans  le  premier  cas, 
pendant  dix  mois  dans  le  second.  Alors  s'est  développée  Tadéno- 
pathie  cervicale,  fonction  de  coryza  ou  de  rhino-pharyngite,  cpii  a 
suppuré  dans  le  premier  cas,  n'a  pas  suppuré  dans  le  second. 

Il  était  permis  d'hésiter  sur  la  nature  de  cette  adénopathie  simu- 
lant parfaitement  les  écrouelles  par  son  indolence  et  sa  chronicité. 
Nous  avons  pensé  à  la  tuberculose,  mais  pour  Téliminer  après 
enquête,  et  nous  avons  hardiment  prescrit  lamercurialisation,  sous 
la  forme  la  plus  efficace  dans  là  première  enfance,  à  savoir  les 
frictions  cutanées. 

Pour  ces  frictions,  nous  employons  toujours  l'onguent  mercuriei 
double  ou  onguent  napolitain,  qui  contient  parties  égales  de  mer- 
cure et  d'excipient  (vaseline,  lanoline  ou  axonge).  On  fait  tous  les 
jours  une  friction  avec  2  grammes  d'onguent  napolitdn  (soit 
i  gramme  de  mercure),  quel  que  soit  l'âge  de  l'enfant.  Il  n'y  a  pas 
en  effet  à  redouter,  dans  la  première  enfance,  les  accidents  d'une 
mercurialisation  intensive.  La  stomatite  mercurielle  n'existe  pas  à 
cet  âge.  Quant  à  l'hydrargyrie,  on  la  prévient  en  changeant  tous 
les  jours  la  place  de  la  friction.  Cette  friction,  nous  ne  la  faisons 
pas  sur  la  lésion  elle-même,  dans  l'espèce  au  niveau  des  ganglions, 
mais  sur  différentes  parties  du  tronc  (régions  axillaires  droite  et 
gauche,  régions  hypochondriaques,  aines  et  fosses  iliaques,  etc.). 
Chaque  friction  est  faite  pendant  cinq  minutes  avec  une  petite 
pièce  de  flanelle  qu'on  laisse  en  place  sur  la  pommade.  En  agissant 
ainsi,  on  est  sûr  de  faire  absorber  à  l'enfant  une  quantité  suffisante 
de  mercure.  Les  résultats  sont  là  pour  attester  la  valeur  de  cette 
méthode.  Nos  deuxmalades  ont  guériparfaitement  par  ces  frictions 
à  distance.  Donc  aucun  doute  sur  la  valeur  de  ce  traitement,  qui 
est  des  plus  simples  et  peut  être  exécuté  par  les  parents  eux- 
mêmes. 

La  difficulté  réside  bien  plus  dans  le  diagnostic  que  dans  le 
traitement.  Il  faut  savoir  reconnaître  les  formes  frustes  et  sans 
exanthème  de  l'hérédo-syphilis.  Le  faciès  et  le  coryza  doivent  sur- 
tout entrer  en  ligne  de  compte,  mais  il  faut  aussi  considérer  avec 
soin  les  réactions  ganglionnaires,  tantôt  limitées,  diffuses,  médiocres, 
tantôt  exagérées  et  hypertrophiantes,  simulant  la  tuberculose 
ou  Tadénie.  Le  tissu  îymphoïde  est  très  sensible  à  l'infection 
syphilitique  ;  toute  manifestation  anormale  du  système  ganglion- 
naire devra  attirer  l'attention  et  faire  soupçonner  la  syphilis.  Ce 
soupçon  devra  se  changer  en  certitude  quand  aucune  autre  cause 
ne  pourra  être  invoquée  pour  expliquer  l'adénopathie. 
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UN  CAS  DE  CHORÉE  MORTELLE 

PAR    MÉNINGITE    AIGUB  A    STAPHYLOCOQUE  (1) 
Par  M.  E.  LESNÉ,  et  GAUDBAU, 

Médecin  des  hôpitaux  ;  Interne  de«  bdpitaaz. 

Dans  la  chorée,  la  mort  peut  survenir  chez  des  sujets  qui  ont 
présenté  des  manifestations  viscérales  (endo-péricardite,  etcl^ 
qui  peuvent  être  rattachées  à  la  môme  étiologie  que  la  chorée 
€lle-méme;  mais,  dans  la  majorité  des  cas,  on  ne  rencontre  à 
Tautopsie  aucune  lésion  viscérale. 

Aussi  nous  a-t-il  paru  intéressant  de  rapporter  le  fait  suivant 
observé  dans  le  service  de  M.  le  D*"  Moizard  et  où  la  mort  parait 
^voir  été  causée  par  une  méningite  aiguë  à  staphylocoque. 

Le  jeune  C...,  à^^é  de  dix  ans,  entre  le  25  mars  1905  à  Thôpital  des 
Enfants-Malades  (salle  Guersant)  pour  une  chorée. 

Son  histoire  est  la  suivante  :  il  est  né  à  terme  de  parents  bien  por- 
tants, qui  auraient  eu  dans  leur  enfance  la  danse  de  Saint-Guy. 

11  a  un  frère  et  une  sœur  plus  jeunes  que  lui  et  en  parfait  état  de 
santé.  Notre  petit  malade  a  été  nourri  par  sa  mère  jusqu'à  dix-huit 
mois;  il  a  eu  sa  première  dent  à  neuf  mois  et  a  marché  à  seize 
mois. 

Sa  première  maladie  fut  une  fièvre  typhoïde  à  trois  ans,  puis  la  rou- 
geole à  six  ans;  pas  de  rhumatisme  articulaire    aigu. 

Le  début  de  la  chorée  a  été  classique  :  gauche  et  maladroit  depuis  une 
quinzaine,  les  premiers  mouvements  ont  fait  leur  apparition  la  veille  de 
son  entrée,  à  la  suite  d*une  frayeur. 

Nous  Texaminons  le  26  mars  1905;  l'enfant  présente  des  mouvements 
choréiques  généralisés  très  intenses  ;  pas  de  troubles  de  sensibilité  ;  les 
réflexes  cutanés,  tendineux  et  pupillaires  sont  normaux;  les  bruits  du 
cœur  sont  bien  frappés,  sans  adjonction  de  souffle  ;  les  urines  ne  con> 
tiennent  ni  sucre  ni  albumine;  la  température  est  de  37». 

Le  traitement  prescrit  est  le  suivant  :  séjour  au  lit,  régime  lacté 
exclusif  et  liqueur  de  Boudin  à  doses  progressivement  croissantes  (au 
début  1  gramme,  puis  1  gramme  de  plus  chaque  jour  jusqu'à  la  dose  de 
20  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  cette  médication  fut  fort  bien 
supportée  sans  le  moindre  signe  d'intoxication). 

Malgré  ce  traitement,  pas  d'amélioration  ;  au  contraire,  les  mouve- 
ments deviennent,  les  jours  suivants,  plus  intenses  et  désordonnés,  et,  à 
partir  du  début  d'avril,  ils  persistent  la  nuit,  empêchent  le  sommeil  et 
gênent  Talimentation.  La  température  monte,  il  y  a  de  l'incontinence  des 

(1)  Société  de  pédiatrie,  1905. 

Arc»,  de  médbc.  dbb  bnparts,  1905.  VIU.  —  39 
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matières  et  des  urines;  Tenfant  est  dans  une  sorte  d'hébétude  et  répond 
mal  aux  questions  qu'on  lui  pose;  aussitôt  qu'on  veut  Texaminer,  les 
mouvements  deviennent  de  plus  en  plus  désordonnés. 

On  voit  apparaître,  au  niveau  du  dos  et  des  fesses,  une  rougeur  due  au 
frottement  du  corps  sur  les  draps.  On  prescrit  alors  des  applications  de 
drap  mouillé  toutes  les  quatre  heures,  puis  toutes  les  trois  heures  ;  les 
bains  tièdes  sont  impossibles  à  donner  à  cause  de  l'agitation  extrême  d& 
l'enfant. 

Les  jours  suivants,  on  constate  une  légère  amélioration,  en  ce  sens 
que  les  nuits  sont  plus  calmes;  mais,  à  partir  du  10  avril,  dix-sept  jours 
après  le  début  de  la  maladie,  l'état  s'aggrave,  la  température  monte  à 
38°,  39°,  pour  dépasser  40°  le  14  avril;  le  pouls,  toujours  régulier,  suit  la 
température  et  oscille  entre  150  et  160,  à  la  même  date. 

Dès  le  13  avril,  les  mouvements  choréiques  diminuent,  mais  le  malade 
tombe  dans  une  sorte  de  torpeur,  de  prostration,  ne  répond  pas  aux 
questions,  sans  manie  aiguë  ni  hallucinations  ;  dès  qu*on  le  touche,  on 
voit  réapparaître  les  mouvements  choréiques  très  intenses. 

Toute  alimentation  est  pour  ainsi  dire  impossible  ;  aussi  l'amaigrisse- 
ment s'accuse-t-il  de  jour  en  jour.  Il  existe  des  ulcérations  de  la  peau 
plus  ou  moins  étendues  au  niveau  de  l'occipital,  le  long  de  la  colonne 
vertébrale,  sur  le  sacrum  etlestrochanters. 

L  auscultation  du  cœur  ne  révèle  toujours  rien  d'anormal  en  dehors 
de  la  rapidité  des  battements  ;  dans  les  deux  poumons  existent  de  gros 
râles  huileux  de  bronchite.  On  supprime  la  liqueur  de  Boudin  ;  on  con- 
tinue alors  les  draps  mouillés  et  on  donne  une  potion  contenant  chloral 
et  bromure,  qui  produit  des  nuits  un  peu  plus  calmes;  chaque  jour 
enfin  est  faite  une  injection  sous-cutanée  de  500  grammes  de  sérum 
artificiel. 

Les  jours  suivants,  l'état  s'aggrave  encore,  et  le  15  avril  apparaît  un 
nouveau  symptôme  absent  les  jours  précédents  :  légère  raideur  de  la 
nuque  sans  signe  de  Kernig,  qui  nous  permet  de  penser  à  une  réaction 
méningée  ;  la  ponction  lombaire,  nous  le  verrons,  vient  confirmer  le  dia- 
gnostic de  méningite. 

Les  mêmes  signes  persistent  le  16  et  le  17  :  torpeur,  sub-coma  avec 
agitation  au  moindre  attouchement,  raideur  de  la  nuque  sans  signe  de 
Kernig,  sans  vomissements  ;  extension  des  ulcérations  cutanées. 

L'enl^ant  est  emmené  par  ses  parents  le  17  après-midi  et  meurt  le 
lendemain. 

Recherches  de  laboratoire.  —  Au  cours  de  cette  affection,  nous  avons 
étudié  les  urines  et  le  liquide  céphalo-rachidien.  Les  urines,  normales 
comme  quantité  (800  à  900  grammes  par  jour),  examinées  à  diverses 
reprises,  n'ont  jamais  renfermé  ni  sucre  ni  albumine;  la  proportion  de 
chlorures,  d'urée  et  de  phosphates  y  était  normale  pour  une  alimentation 
lactée  ;  mais,  ce  qui  est  du  reste  la  règle  au  cours  des  formes  graves  de 
chorée  de  Sydenham,  l'acide  urique  était  sécrété  en  grande  quan- 
tité : 

Le    9  avril 70  centigr.  par  litre. 

Le  15    —    90       —  — 

Le  16    —    65       —  — 

Quant  au  liquide  céphalo^achidien,  il  fut  examiné  à  plusieurs  reprises  : 
le  jour  de  l'entrée,  26  mars,  première  ponction  lombaire  ;  liquide  clair, 
pas  d'hypertension,  pas  d'albumine,  pas  de  réaction  leucocytaire. 

12  avril.  —  Deuxième  ponction  lombaire  ;  liquide  clair  sort  en  jet,  pas 
d'albumine,  pas  de  réaction  leucocytaire.  A-0,67. 
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Chlorures  en  NaCl  par  litre 8ï',33 

Urée  par  litre 58  centigr. 

15  avHL  —  Apparition  de  la  raideur  de  la  nuque  ;  troisiènne  ponction 
lombaire,  forte  hypertension  ;  liquide  trouble  très  albumineux,  culot  puru- 
lent après  centrifugation,  leucocytes  très  abondants  sur  les  préparations, 
presque  uniquement  des  polynucléaires.  A0,59. 

Chlorures  en  NaCl  par  litre 7p',30 

Urée Traces. 

De  plus,  à  cette  ponction-là  seulement,  on  constate  sur  les  lames  de 
nombreux  Cocci  réunis  en  amas,  tous  extra-cellulaires,  ressemblant  à  du 
staphylocoque,  diagnostic  confirmé  par  les  ensemencements  qui  donnent 
des  cultures  pures  de  staphylocoque  doré.  Le  grand  nombre  de  germes 
ici  constatés  a  lieu  ici  de  nous  étonner,  car  on  sait  que  le  liquide  céphalo- 
rachidien  est  un  mauvais  milieu  de  culture. 

Nous  n'avons  pas  fait  d'ensemencement  du  sang  ;  mais,  vu  l'infection 
considérable  du  liquide  céphalo-rachidien,  il  est  probable  qu'il  y  avait 
septicémie  staphylococcique;  le  staphylocoque  a  du  reste  été  rencontré 
dans  le  sang  des  choréiques  par  Leredde,  Triboulet,  Meyer,  Ch.  Leroux 
et  Marié  Davy. 

Au  point  de  vue  clinique,  certains  faits  nous  paraissent  inté- 
ressants à  noter  dans  cette  observation. 

Tout  d'abord  Tâge  de  renfant,car  les  chorées  mortelles,  d'après 
Dieulafoy,  sont  rares  au-dessous  de  douze  ans. 

La  cause  de  la  mort,  si  souvent  ignorée  quand  il  s'agit  de 
chorées  de  Sydenham,  a  été  ici  très  nettement  une  méningite  très 
sobre  de  signes  cliniques,  mais  dont  la  réalité  a  été  démontrée  par 
la  ponction  lombaire  pratiquée  à  plusieurs  reprises,  ponction  qui  a 
de  plus  permis  de  fixer  l'apparition  de  cette  complication  chez  cet 
enfant  déjà  fébricitant. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  présentait  tous  les  caractères 
signalés  dans  les  miningites  aiguës  :  polynucléose,  présence 
d'albumine,  liquide  hypotonique,  diminution  des  chlorures  comme 
l'ont  démontré  Nobécourt  et  R.  Voisin,  et  diminution  de  l'urée 
(contrairement  à  ce  qui  existe  en  général  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse), tandis  que  les  ponctions  antérieures  faites  au  cours  de 
cette  chorée  non  encore  compliquée  nous  avaient  fourni  un  liquide 
absolument  normal. 

Deux  autres  points  enfm  sont  intéressants  :  et  d'abord  il 
s'agissait  d'une  méningite  à  staphylocoque  doré  (abondant  sur  les 
préparations  et  dont  les  cultures  furent  révélées  pures),  et  l'on  sait 
la  rareté  des  infections  méningées  par  ce  germe,  dont  il  n'y  a  que 
quelques  observations  (Antony,  Netter,  Galippe,  Le  Gendre  et 
Beaussenat,  Guibal,  Lesné). 

Le  dernier  point  à  discuter  est  le  suivant  :  la  méningite  est-elle 
une  des  causes  de  mort  dans  la  chorée  de  Sydenham  ?  A  ce  point 
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de  vue,  les  classiques  nous  donnent  peu  de  renseignements,  et 
cependant,  en  lisant  les  résultats  nécropsiques  de  ces  cas  signalés 
par  Cadet  de  Gassicourt,  où  la  mort  serait  due  à  un  rhumatisme 
cérébro-spinal  sans  rhumatisme,  en  examinant  les  observations 
anatomiques  de  Raymond,  de  Balzer,  de  Dana,  de  Campbell, 
de  Thomson,  de  Richon,  on  est  frappé  de  la  fréquence  avec  laquelle 
«es  auteurs  ont  noté  la  congestion  cérébro-méningée,  Taspect 
dépoli  de  l'arachnoïde,  Tœdéme  sous-arachnoïdien  avec  épaissis- 
sement  des  méninges. 

Ne  peut-il  s'agir  là  de  méningites  aiguës,  séreuses,  congestives 
«et  œdémateuses  sur  lesquelles  Hutinel  et  ses  élèves  ont  attiré 
«'attention  ? 

Nous  pensons  que  Tinfection  méningée  dans  les  chorées 
mortelles  est  peut-être  moins  exceptionnelle  qu'on  ne  le  dit  en 
réalité;  mais  il  s'agirait  de  méningites  à  signes  cliniques  très 
trustes  ou  voilés  par  l'état  général  du  malade,  et  que  seule  la 
ponction  lombaire  permet  de  déceler  mieux  peut-être  encore  que 
l'examen  direct  des  méninges. 

Quant  à  la  porte  d*entrée  de  l'agent  pathogène,  on  est  en 
•droit  d'incriminer  soit  les  érosions  des  muqueuses,  soit  les 
^corchures  ou  mémo  les  ulcérations  de  la  peau,  si  fréquentes  dans 
4es  chorées  graves  et  particulièrement  dans  le  cas  que  nous  venons 
•de  rapporter. 

En  résumé,  cette  observation  montre  que  dans  la  chorée  la  mort 
peut  être  causée  par  une  méningite;  dans  notre  observation,  il 
•s'agissait  d'une  méningite  à  staphylocoque,  diagnostic  porté  grâce 
•à  la  ponction  lombaire  en  l'absence  d'examen  anatomique. 
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LA  RUBÉOLE  SCARLATINIPORME 

LA    QUATRIÈME   MALADIE 

Sous  le  nom  de  quatrième  maladie,  fourth  disease^  un  médecin» 
de  Rugby,  le  D'  Clément  Dukes  (1),  a  décrit  une  nouvelle  fièvre- 
éruptive  à  ajouter  aux  trois  plus  anciennement  connues  :  scarla- 
tine, rougeole,  rubéole.  Cette  fièvre  éruptive,  si  elle  avait  une  exis- 
tence réelle  et  indépendante,  accroîtrait  la  tâche  et  l'embarras  du. 
médecin  praticien  qui  n'aurait  plus  seulement  trois,  mais  quatre 
exanthèmes  spécifiques  à  distinguer  les  uns  des  autres.  En  d'autres 
termes,  d'après  Cl.  Dukes,  auquel  il  faut  ajouter  Nil  Filatow,  la 
rubéole,  rubella^  German  measlesy  rôtheln,  devrait  être  démem- 
brée, et  nous  nous  trouverions  en  présence  d'une  nouvelle  entité 
morbide,  que  modestement  Cl.  Dukes  appelle  fourth  disease  (qua- 
trième maladie),  tandis  que  les  critiques  (Bôkay,  etc.)  la  désignent 
déjà  sous  les  noms  de  Maladie  de  Dukes,  Maladie  de  Dukes- 
Filât  0X0, 

Filatow,  en  effet,  semble  avoir  précédé  le  médecin  anglais  dans- 
la  conception  de  cette  maladie.  Nous  lisons  à  la  page  528  de  la 
traduction  française  de  son  livre  sur  le  Diagnostic  et  séméiologie- 
des  maladies  de  l'enfance  (Paris,  1898)  :  «  Lorsque  plusieurs 
membres  d'une  famille  sont  atteints  d  une  scarlatine  sans  angine, 
avec  mouvement  fébrile  léger,  présentant  une  évolution  typique  et 
se  terminant  par  la  guérison  au  bout  de  deux  à  trois  jours,  ce 
serait  exagérer  que  de  considérer  cette  sorte  de  petite  épidémie 
comme  ressortissant  à  la  scarlatine  anormale',  au  contraire,  il  est 
plus  vraisemblable  que  ce  soit  une  maladie  autonome,  celle  que 
j'ai  décrite  dans  la  seconde  édition  de  mes  leçons  sous  le  nom  de^ 
rubéole  scarlatineuse.  Celte  maladie  ne  donne  pas  l'immunité 
contre  la  scarlatine  et  diffère  de  cette  dernière  par  la  bénignité 

{\)The  Lancet,  14  juillet  1900. 
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constante  de  son  évolution  et  par  labsence  de  desquamation  con- 
sécutive. Tantôt  on  observe,  en  dehors  de  Téruption,  un  peu  de 
fièvre  et  une  angine  très  légère,  tantôt  Tun  ou  Tautre  de  ces  deux 
symptômes  font  défaut;  tantôt  on  ne  constate  aucun  d'eux,  et  il  ne 
reste  que  Téruption.  » 

On  voit  que  Filatowpeut  revendiquer  contre  Cl.  Dukes  la  priorité 
dans  rhistoire  de  la  quatrième  maladie.  Il  faut  reconnaître  que  la 
rubéole,  par  son  polymorphisme,  par  la  variabilité  de  ses  symp- 
tômes, prétait  singulièrement  au  démembrement  qu'elle  est  mena- 
cée de  subir. 

Mais  Topinion  de  Filatow,  rajeunie  par  Dukes,  n'a  pas  tardé  à 
être  battue  en  brèche,  etrautonomie  de  lafourth  disease  aura  peine 
à  résister  aux  vives  attaques  dont  elle  est  Tobjet.  Parmi  les  oppo- 
sants les  plus  résolus  et  les  plus  documentés,  nous  devons  citer 
Crozer  Griffith  (1)  et  surtout  Watson  Williams  (2),  qui,  dans  des 
articles  fort  intéressants,  ont  montré  que  la  quatrième  maladie, 
loin  d'avoir  fait  ses  preuves,  n'était  qu'une  forme  de  la  rubéole. 

Les  preuves  apportées  par  M.  Watson  Williams  semblent  bien 
près  d'être  décisives.  Dans  les  épidémies  scolaires  dont  il  a  été 
témoin,  il  a  pu  voir  simultanément  évoluer  la  rubéole  morbilleuse 
et  la  rubéole  scarlatineuse,  qui  s'engendrent  Tune  l'autre  et  démon- 
trent leur  identité  par  leur  filiation. 

Au  cours  d*une  épidémie  de  rubéole  observée  à  Clifton,  32  cas 
survinrent  chez  des  écoliers  que  surveillait  M.  Watson  Williams.  Le 
premier  fut  un  petit  garçon  qu'on  croyait  atteint  d'une  éruption 
sudorale.  Il  présentait,  en  elTet,  de  petites  papules  sur  tout  le  corps, 
sans  fièvre,  sans  malaise  général.  Le  lendemain  tout  avait  disparu. 
Un  autre  enfant  de  la  maison  présente,  treize  jours  après,  une 
éruption  semblable.  Alors  on  pense  à  la  rubéole.  Quatre  jours 
après,  un  autre  cas  se  montre.  Enfin  un  quatrième  cas  apparaît, 
mais  cette  fois  morbillîforme.  Le  même  jour,  dans  une  autre  mai- 
son, éruption  semblable  suivie  bientôt  de  18  autres  cas  (quatre  en- 
fants seulement  ayant  échappé  à  la  contagion).  Beaucoup  de  ces  cas 
furent  très  légers,  comme  le  premier  ;  les  autres  présentèrent  le 
type  morbilleux  de  la  rubéole  et  un  le  type  scarlatineux.  La  plus 
haute  température  constatée  dans]  la  majorité  des  cas  n  excéda 
pas  38*,  et  dans  aucun  cas  elle  n'atteignit  39^  Il  y  eut  l'engorge- 
ment habituel  des  ganglions  cervicaux  postérieurs  dans  beaucoup 
de  cas,  des  ganglions  inguinaux  et  axillaires  dans  quelques-uns  et 
assez  souvent  une  desquamation  furfuracée  de  la  face  et  du  cou. 
L'albuminurie  ne  fut  constatée  dans  aucun  cas;  l'énanthème 
buccal,  les  taches  de  Koplik  manquèrent  toujours.  Dans  une  épi- 

(1)  Crozbr  Griffith,  Philadelphia  médical  Journnl,  12  avril  1902. 

(2)  Watsow  Wili.iasis,  On  rubelia,  scarlatiua  and  fourth  disease  (British  med, 
Journ.f  21  décembre  1901). 


LA   RUBÉOLE  SCARLATINIFORMB  615 

-demie  de  rubéole  au  Clifton-College,  en  1891,  rapportée  par  le 
D'  W.-J.  Fyffo,  on  compta  91  cas,  parmi  lesquels  8  se  présen- 
tèrent d'abord  avec  réruption  maculo-papuleuse  habituelle,  suivie, 
4iprès  un  intervalle  de  un  à  trois  ou  quatre  jours,  d'une  éruption 
âcarlatiniforme  de  tout  le  corps,  avec  élévation  thermique  légère, 
mal  de  gorge  et  vomissements.  Il  y  eut,  en  outre,  5  cas  de  ce  type 
âcarlatiniforme  sans  éruption  papuleuse  préalable,  plusieurs  de  ces 
13  cas  ayant  desquamé. 

Le  D'  Haig  Brown,  cité  parPyffe  in  Bristol  medico-chirurgical 
Journaly  1892,  a  observé  13  cas  semblables  survenus  à  Charter- 
Jiouse  School^  en  1884,  au  cours  d'une  épidémie  de  rubéole.  Cinq 
des  enfants  atteints  avaient  déjà  eu  la  scarlatine,  et,  en  1880,  quand 
une  épidémie  de  202  cas  survint,  pas  un  seul  des  9  enfants  restant 
À  Técole  sur  les  13  ne  contracta  la  rubéole.  Cette  dernière  consta- 
tation fournit  un  argument  puissant  contre  la  fourth  diseuse. 

Pour  le  D'  Dukes,  la  quatrième  maladie  se  distinguerait  de  la 
scarlatine  par  son  incubation  prolongée  (neuf  à  vingt  et  un  jours),  par 
Tabsence  habituelle  de  vomissement  prééruptif,  le  peu  defréquence 
du  pouls,  l'absence  de  desquamation  de  la  langue,  Tabsence  de  com- 
plications rénales,  le  peu  de  durée  de  l'infection.  Mais,  comme  le 
/ait  remarquer  M.  Watson  Williams,  il  y  a  des  scarlatines  bénignes 
et  atténuées  qui  présentent  les  symptômes  précédents,  et  il  en  cite 
des  exemples.  De  sorte  que  rien  ne  permet  de  distinguer  la  scar- 
latine bénigne  de  la  rubéole  à  type  scarlatiniforroe,  rien,  sauf  la 
iiliation  des  cas  et  la  notion  épidémique.  Quand  on  voit,  dans  la 
même  collectivité  infantile,  les  uns  avoir  une  éruption  morbilli- 
forme,  les  autres  une  éruption  scarlatiniforme,  quelques-uns  même 
présenter  un  mélange  de  ces  deux  types,  on  doit  admettre  que  ces 
éruptions  diverses  et  polymorphes  sont  de  même  origine  et  qu'il 
n'y  a  pas  lieu  de  créer  autant  de  maladies  distinctes  qu'il  y  a  de 
manifestations  éruptives. 

Pour  juger  défmitivement  la  question  en  suspens,  il  convient 
d'accumuler  les  faits  ;  c'est  pourquoi  nous  nous  permettrons  de 
<;iter  les  cas  personnels  que  nous  avons  observés  cette  année  à 
Paris.  Sur  les  huit  cas  qui  suivent,  six  appartiennent  au  type  scar- 
latiniforme de  la  maladie  ;  ils  pourraient  être  invoqués  à  l'actif  de 
la  fourth  disease.  Deux  cas  sont  du  type  mixte  et  polymorphe. 

Mais  on  verra  que  si  rien  ne  les  distingue  foncièrement  les  uns 
des  autres,  quelques-uns  présentent  les  caractères  bien  nets  que 
nous  sommes  habitués  à  rencontrer  dans  la  rubéole.  Parmi  les 
S  cas  personnels  que  nous  rapportons,  A  se  sont  rencontrés  dans 
deux  familles,  la  contagion  s'étant  faite  d'une  sœur  à  une  sœur  dans 
un  cas,  d'un  frère  à  une  sœur  dans  un  autre  cas.  Ces  cas  familiaux 
nous  ont  permis  de  mesurer  la  période  d'incubation,  qui  a  été  com- 
prise entre  dix-huit  et  vingt  jours. 
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I.  Un  garçon  de  douze  ans,  ayant  eu  la  rougeole  en  janvier  1605^ 
est  pris  en  mars  d'une  éruption  rouge,  granitée,  scarlatineuse,  qui 
occupe  la  face,  le  cou,  le  tronc;  les  membres  sont  peu  atteints.  La 
couleur  de  cet  érythème  diffus  est  beaucoup  moins  intense  que 
celle  de  la  scarlatine  habituelle.  Gorge  sans  exsudât  ni  rougeur,, 
langue  un  peu  saburrale.  Température  ne  dépassant  pas  37» ,5. 
Pas  de  toux,  pas  de  catarrhe  oculo-nasal.  Appétit  conservé.  Au  bout 
de  deux  jours,  Téruption  a  complètement  disparu;  aucune  des- 
quamation n'a  suivi.  Mais  les  ganglions  latéraux  du  cou,  qui  étaient 
manifestement  gonflés  pendant  Téruption,  augmentent  encore 
après  elle,  et  Tenfant  accuse  de  la  gène  dans  les  mouvements,  et 
Ton  est  obligé  de  faire  des  badigeonnages  de  teinture  d'iode. 
L'engorgement  ganglionnaire  a  persisté  un  mois. 

IL  Une  fillette  de  deux  ans,  sœur  du  précédent,  ayant  eu  égale- 
ment la  rougeole  en  janvier  dernier,  est  prise  à  la  fîn  de  mars, 
dix-huit  jours  après  son  aine,  d'une  éruption  scarlatiniforme  iden* 
tique  à  la  précédente  ;  rougeur  modérée  avec  granité  fin,  occupant 
la  face,  le  cou,  le  tronc.  Rien  à  la  gorge,  langue  un  peu  saburrale. 
Ganglions  du  cou  modérément  gonflés.  I^'éruption  disparaît  en 
trente-six  heures.  Pas  de  desquamation  ;  la  langue  ne  se  dépouille 
pas.  Rien  dans  les  urines.  Après  l'éruption  apparaît  cependant  un 
léger  catarrhe  rhino-pharyngo-laryngé  avec  enrouement  de  la 
voix  que  nous  attribuons  à  une  grippe.  Au  bout  de  huit  jours,  ce 
catarrhe  était  guéri. 

Il  es't  à  remarquer  que,  dans  cette  famille,  une  grande  sœur  de 
quinze  ans,  ayant  eu  la  rubéole  morbilliforme  au  mois  de  septembre 
précédent,  a  échappé  à  la  contagion  familiale. 

III.  En  février  1905,  une  fillette  de  six  ans  est  prise  tout  à  coup 
à  Monte-Carlo  d'éruption  scarlatiniforme  ;  le  père  la  ramène  précipi- 
tammentà  Paris,  laissant  là-bas  sa  seconde  fille,  âgée  de  quatre  ans. 

Nous  voyons  l'enfant  dès  son  arrivée  à  la  maison  de  santé,  où 
nous  Tavons  isolée.  Elle  a  une  fièvre  légère  (37",5,  38"),  la  langue 
un  peu  saburrale,  la  gorge  un  peu  rouge.  Étal  général  excellent. 
On  remarque  sur  le  cou,  la  poitrine,  le  dos,  le  ventre,  une  éruption 
nettement  scarlatiniforme.  Ganglions  du  coupeu  engorgés.  On  traite 
l'enfant  comme  si  elle  avait  la  scarlatine  :  isolement,  régime  lacté, 
repos  au  lit,  etc.  Une  légère  desquamation  furfuracée  apparaît  sur  le 
devant  de  la  poitrine,  la  langue  ne  se  dépouille  pas,  urines  sans 
albumine.  Guérison  sans  incident. 

IV.  La  fillette  de  quatre  ans,  sœur  de  la  précédente,  sur  ces 
entrefaites,  est  ramenée  à  Paris.  A  l'hôtel  où  elle  était,  loin  de  sa 
sœur,  et  ne  recevant  même  pas  la  visite  de  ses  parents  qui  soignaient 
la  sœur  aînée,  elle  est  prise,  vingt  jours  après  la  séparation  de  Monte- 
Carlo,  d'une  éruption  scarlatiniforme  typique,  sans  mal  de  gorge» 
sans  fièvre  (37*,3}. 
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Celle  éruplion,  un  peu  pâle,  mais  granitée,  occupait  le  ventre, 
le  dos,  etc.  Elle  a  persisté  trois  jours  et  a  disparu  sans  laisser  de 
trace.  Pas  la  moindre  desquamation  ;  la  langue  ne  s'est  pas 
dépouillée;  les  urines  sont  restées  normales,  sans  albumine. 
L'enfant  a  été  remise  avec  sa  sœur,  Tisolement  parle  fait  deTérup- 
lion  étant  devenu  sans  objet. 

V.  A  la  fin  de  mars  1905,  on  nous  conduit  un  jeune  coUégiea 
de  neuf  ans,  qui  présente  à  la  face,  au  tronc,  au  cou,  une  éruption 
scarlatiniforme.  Pas  de  fièvre,  pas  de  catarrhe  oculo-nasal,  pas> 
de  mal  de  gorge.  La  langue  est  un  peusaburrale  et  Tappétit  dimi- 
nué. Engorgement  notable  des  ganglions  cervicaux.  Au  bout  do 
trois  jours,  l'éruption  à  complètement  disparu;  elle  n'a  pas  été 
suivie  de  desquamation. 

La  langue  ne  s'est  pas  dépouillée.  L'engorgement  ganglionnaire 
a  persisté  plusieurs  semaines.  Une  fillette,  sœur  de  l'enfant,  qui  n  a 
pas  été  isolée,  a  échappé  à  la  maladie.  Il  y  aurait  eu  plusieurs  cas 
analogues  au  collège  parmi  les  condisciples  de  cet  enfant. 

VL  En  mars  1905,  un  homme  de  trente  ans  vient  nous  montrer 
une  éruption  nettement  scarlatiniforme  granitée  d'un  rouge  vif, 
occupant  le  devant  de  la  poitrine,  le  ventre  et  le  dos.  Langue  un 
peu  saburrale.  Rien  dans  la  gorge.  Pas  de  fièvre,  appétit  conservé. 

Quoique  l'éruption  soit  absolument  scarlatiniforme,  nous  refusons, 
d'admettre  la  scarlatine.  Cependant  nous  prescrivons  de  garder  la 
chambre.  Au  bout  de  deux  jours,  tout  avait  disparu.  Pas  de  desqua- 
mation notable  ;  la  langue  ne  s'est  pas  dépouillée.  Guérison  sans 
incident  ;  le  fils  de  cet  homme  n'a  pas  été  contaminé. 

VIL  Le  19  avril  1905,  je  vois,  avec  le  D'  Vogt,  un  garçon  de 
onze  ans  atteint  depuis  la  veille  d'une  éruption  polymorphe  (scarlati- 
niforme à  la  face  et  aux  jambes,  morbilliforme  au  tronc  et  aux  bras). 
Pas  de  fièvre,  état  général  excellent.  Double  chaîne  ganglionnaire 
au  cou.  L'éruption  a  duré  deux  jours.  Pas  de  desquamation  de  la 
peau  ni  de  la  langue. 

VIII.  Le  2  mai  1905,  on  conduit  à  la  consultation  de  l'hôpital  un 
garçon  de  neuf  ans  atteint  d'une  éruption  polymorphe,  scarlati- 
neuse  à  la  face,  morbilleuse  au  tronc  et  aux  membres.  Cet  enfant  a 
eu  la  rougeole  jadis,  et  la  scarlatine  il  y  a  deux  mois,  il  est  sorti  do 
l'hôpital  il  y  a  quinze  jours.  Au  cou,  adénopathie  considérable.  Pas 
de  fièvre.  En  deux  jours  l'éruption  disparaît  sans  desquamation,  les 
ganglions  persistent.  J'ai  vu  en  juin  deux  autres  cas  semblables. 

Quelles  conclusions  pouvons-nous  tirer  de  ces  huit  cas  pour  ou 
contre  Texistence  de  la  maladie  de  Filatoiv-Dukesf 

Et  d'abord  il  est  évident  que  nous  n'avions  affaire  ni  à  la 
rougeole,  ni  à  la  scarlatine.  L'éruption  ne  rappelait  en  rien  les 
taches  morbilleuses  ;  elle  était  plus  ou  moins  scarlatiniforme  dans 
G  cas,  à  la  fois  scarlatiniforme  et  morbilliforme  dans  2  cas.  Cela 
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ne  veut  pas  dire  qu'elle  fût  scarlatineuse,  quoique  la  pensée  d'une 
scarlatine  bénigne,  légère,  fruste,  se  soit  présentée  à  notre  esprit 
et  quoique  par  prudence  nous  ayons  prescrit  Tisolement  complet 
dans  deux  de  nos  cas.  Mais  que  ne  manquait-il  pas  à  cette  scarla- 
tine? A  part  Téruption,  d'ailleurs  éphémère  (un  jour  et  demi 
à  deux  jours),  non  suivie  de  desquamation,  nous  ne  relevons  ni  mal 
de  gorge,  ni  langue  spéciale,  ni  fièvre,  ni  albumine,  etc. 

D'autre  part;  dans  les  deux  familles  où  la  contagion  s'est  faite 
entre  frères  ou  sœurs,  nous  trouvons  une  incubation  de  dix-huit  et 
vingt  jours.  Jamais  pareille  incubation  n'a  été  observée  dans  la 
scarlatine;  cette  maladie  a  Tincubation  la  plus  courte  parmi  les 
fièvres  éruptives;  elle  varie  dans  des  limites  étroites,  de  un  à 
trois  jours  au  plus.  Donc  ni  rougeole,  ni  scarlatine.  Reste  la  troi- 
sième maladie,  la  rubéole. 

En  faveur  de  la  rubéole,  nous  pouvons  invoquer  les  arguments 
suivants  :  éruption  de  durée  courte,  presque  apyrétique,  état 
général  à  peine  touché,  absence  ou  faible  importance  delà  desqua- 
mation, présence  dans  3  cas  au  moins  d'adénopathies  cervicales 
considérables,  enfin  longue  durée  de  Tincubation  dansles2  cas  où  la 
contagion  a  pu  s'exercer.  Un  dernier  argument  pourrait  être  encore 
invoqué  dans  une  famille  de  trois  enfants;  le  garçon  et  la  plus  jeune 
fille  sont  pris  successivement,  à  dix-huit  jours  d'intervalle,  deférup- 
tion  scarlatiniforme  ;  la  fille  aînée  échappe  à  la  maladie.  Or  cette 
enfant,  au  mois  de  septembre  précédent,  avait  eu  une  éruption 
morbilliforme  qu'on  avait  d'abord  cru  être  la  rougeole  et  qui  ne 
Tétait  pas.  C'était  une  rubéole  morbilleuse^  ayant  duré  deux  jours, 
sans  fièvre,  etc.  Et  la  preuve  que  ce  n'était  pas  la  rougeole,  c'est 
que  l'enfant  a  eu,  le  mois  de  janvier  suivant,  une  superbe  rougeole 
avec  tous  ses  symptômes.  Donc  rubéole  morbilleuse  au  mois 
de  septembre  1904  ayant  immunisé  la  jeune  fille  contre  la  rubéole 
scarlatineuse  survenue  chez  le  frère  et  la  sœur,  en  mars  190.5. 

Pourquoi  donc  parler  d'une  Quatrième  maladie^  d'une  fièvre 
éruptive  nouvelle  qui  ne  serait  pas  la  rubéole,  alors  que  nous 
voyons,  dans  la  même  épidémie,  la  rubéole  prendre  la  forme 
morbilleuse,  scarlatineuse  ou  mixte  suivant  les  cas?  On  nous  objec- 
tera que  les  cas  sont  presque  tous  du  même  type,  le  type 
scarlatiniforme;  cela  est  vrai  pour  une  série,  mais  cesse  de  Têtre 
pour  d'autres  séries,  d'autres  petites  épidémies  de  maison, 
d'école,  etc.  Enfin,  même  dans  ces  formes  scarlatineuses  de 
rubéole,  nous  retrouvons  les  adénopathies  cervicales  qui  se  sont 
si  nettement  accusées  chez  trois  de  nos  malades.  Avec  Watson 
Williams,  avec  Crozer  Griffith,  nous  croyons  que  la  maladie  de 
Filatow-Dukes  n'existe  pas  comme  entité  morbide,  mais  qu'elle 
représente  seulement  une  forme  de  la  rubéole  qu'on  peut  appeler 
rubéole  scarlatineuse  ou  scarlatiniforme. 


^ 
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A  case  of  acnte  lymphatic  leakamia  (Cas  de  leucémie  aiguë  lympha- 
tique),  par  le  D*"  W.-D.   Donîian  {brit.  med.  jour,,  25  février  1905).  — 

Garçon  de  douze  ans,  toujours  bien  portant,  mais  fils  de  vieux  (son  père 
a  quatre-vingt-dix  ans).  La  mère  note  un  jour  des  taches  purpuriques 
sur  la  poitrine.  Le  28  avril  1903,  Fauteur  le  trouve  anémique,  avec  les 
muqueuses  décolorées  ;  langue  sèche.  Des  taches  de  purpura  se  voient 
sur  la  poitrine,  le  tronc,  les  jambes.  Un  peu  de  fièvre.  Le  12  mai, 
Texamen  du  sang  donne  :  1600000  hématies,  40  000  leucocytes, 
30  p.  100  d'hémoglobine,  99  p.  100  de  lymphocytes  (91,5  grands, 
7,4  petits).  On  donne  à  Tenfant  de  la  liqueur  de  Fowler.  Le  11  mai, 
la  fièvre  augmente,  le  pouls  est  à  136,  épistaxis.  Les  jours  suivants, 
la  fièvre  continue,  il  y  a  du  délire,  mort  le  20  mai.  A  aucun  moment 
il  n'y  a  eu  de  polyadénopathie.  La  maladie  n'a  pas  duré  plus  de 
six  semaines.  La  leucémie  aiguë  est  généralement  du  type  lymphatique, 
se  rencontre  chez  les  jeunes  sujets,  tue  en  deux  à  quatre  mois  et  n'est 
pas  influencée  par  le  traitement. 

Stndy  of  a  case  of  Hodgkin's  disease  (Étude  d'un  cas  de  maladie  de 
Hodgkin),  par  les  D"  de  Witt  H.  Shermann  et  Harvey  R.  Gatlord  (Arch. 
ofped.,  janvier  1905). 

Fille  de  neuf  ans  reçue  à  l'hôpital  en  août  1898  ;  grand'mère  paternelle 
morte  de  cancer  stomacal.  Pas  de  tuberculose  dans  la  famille,  ni  syphilis, 
nourrie  au  sein  jusqu'à  onze  mois;  à  cinq  ans,  fièvre  typhoïde  ;  à  six  ans, 
les  glandes  cervicales  commencent  à  gonfler.  A  sept  ans,  rougeole  qui 
n'augmente  pas  les  glandes.  A  huit  ans,  le  D'  Potter  enlève  six  tumeurs 
au  cou.  Au  bout  de  cinq  à  six  mois,  reproduction. 

On  constate  aujourd'hui  une  masse  ganglionnaire  comme  une  orange, 
à  gauche.  On  traite  par  le  mercure,  puis  par  l'arsenic.  Anémie. 
En  mars  1901,  opération  par  le  D*"  Roswell  Park,  assisté  par  le  D»^  Gaylord, 
à  Ruffalo  General  Hospital,  On  enlève  une  masse  ganglionnaire  énorme. 
Amélioration  pendant  six  mois,  puis  rechute  avec  anémie  et  œdème  des 
jambes.  Le  5  novembre  1901,  on  la  trouve  p&le,  faible,  toussant  un  peu, 
dyspnéique.  Glandes  au  cou,  dans  les  aisselles  et  les  aines.  On  trouve  des 
bacilles  de  Koch  dans  les  crachats,  en  février  1902. 
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Le  3  novembre,  on  trouve  dans  le  sang  ;  hématies,  4095  000;  leuco- 
cytes, i 4  {35.  En  mars,  il  y  a  3  900000  hématies  et  16  632  leucocytes;  le 
11  avril,  on  compte  4800000  hématies  pour  13  490  leucocytes.  Mort  le 

9  mai  1902,  à  Tâge  de  quatorze  ans. 

Â  Tautopsie,  on  trouve  Tengorgement  des  ganglions,  un  éfianchement 
pleural,  des  lésions  pulmonaires,  un  épanchement  péritonéal.  Lympho- 
sarcome  généralisé,  ascite  et  hydrolhorax,  broncho-pneumonie,  foie 
gras. 

L*examen  histologique  des  ganglions  montre  un  épaissi ssement  du 
slroma  conjonctif  :  dilatation  des  vaisseaux  avec  épaississement  de  leurs 
parois  (hyperplasie  lymphatique).  Cas  pur  de  maladie  de  Hodgkin. 

On  a  case  of  Hodgkin's  disease  in  a  child  (Cas  de  maladie  de  Hodgkin 
chez  un  enfant),  par  le  D'  Albert  Henderson  (The  Scott,  med.  and  surg. 
Jou'.,  juin  1905). 

Fillette  observée  dès  Tâge  de  quelques  mois  au  Dispensaire  d'Aberdeen, 
à  un  an  ;  signes  d'hérédo-syphilis,  traitement  ordinaire.  L'été  dernier, 
quand  elle  avait  cinq  ans,  elle  présente  un  gonflement  notable  du  côté 
droit  du  cou  (ganglions  multiples).  Le  28  septembre,  on  enlève  les  glandes 
(D*^  Rose).  Le  D*"  Duncan,  qui  les  examina,  leur  trouva  lapparence  des 
lésions  de  Hodgkin.  Guérison.  Fièvre  presque  continuelle. 

Catarrhe  bronchique,  matité  au  sommet  et  à  la  base  du  poumon  droit. 
Varicelle  pendant  le  séjour  à  Thôpital.  Pendant  la  dernière  semaine, 
aggravation,  diarrhée,  dyspnée,  toux,  maigreur  et  faiblesse  empêchant  la 
marche.  Foie  gras,  splénomégalie,  hypertrophie  ganglionnaire  dans  les 
aisselles,  les  aines,  les  régions  sous-maxillaire  droite  et  occipitale. 

Examen  du  sang  :  Hémoglobine,  50  p.  100;  hématies,  2192000;  leuco- 
cytes, 5800  (dont  69  p.  100  polynucléaires).  Traitement  par  l'arsenic. 
Rougeole  quinze  jours  après  la  sortie  de  l'hôpital,  puis  broncho-pneu- 
monie. Trois  mois  après  (13  mai  1905),  amélioration,  diminution  des 
glandes,  poumons  normaux,  moins  d'anémie.  11  semble  que  l'interven- 
tion de  la  rougeole  ait  été  très  efficace. 

Anémie  pernicieuse  à  type  aplastiqne,  par  le  Dr  Mamerto  Acu>\ 
(Argentina  medica^  10  sept.  1904). 

Fille  de  neuf  ans,  paie,  anémique,  avec  souffle  cardiaque  et  vasculaire, 
saignement  des  gencives,  présente  le  18  juillet  1904  du  purpura.  On  donne 
de  la  viande  crue,  de  la  moelle  osseuse,  du  fer,  du  jus  d'orange.  Le  24,  état 
plus  grave,  angoisse,  dyspnée,  un  peu  de  flèvre  (38®)  ;  mort  l'après-midi  en 
état  d'asphyxie. 

Le  15  juillet,  examen  du  sang;  il  est  pèle,  peu  coagulable;  globules 
rouges,  1 500000  ;  globules  blancs,  4  200  ;  hémoglobine,  42  p.  100.  Parmi  les 
globules  blancs,  on  trouve  15  p.  100  de  polynucléaires  neutrophiles,  pas 
d'éosinophiles,  68  p.  100  de  lymphocytes,  plus  13  p.  100  mononucléaires 
moyens  et  3  p.  100  grands  mononucléaires.  11  y  a  donc  prédominance 
lymphocytaire  notable  (84  p.  100),  au  lieu  de  la  prédominance  polynu- 
cléaiie  (60  à  65  p.  100).  Cette  lymphocytémie  n'est  que  relative  ;  elle  tient 
à  la  diminution  des  polynucléaires  (leucopénie  aux  dépens  de  ces  der- 
niers}. 

A  l'état  normal,  chaque  millimètre  cube  de  sang  contient  5000  à 

10  000  globules   blancs,  dont  3  500   à  6  500  polynucléaires  et  1500  à 
3500  mononucléaires. 

11  y  avait,  dans  ce  cas,  anémie  pernicieuse  avec  insuffisance  génératrice 
du  tissu  médullaire. 
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On  a  case  of  acnte  lymphsBinia  in  a  child  (Un  cas  de  lymphémie 
aiguë  infantile),  par  les  D"  E.-J.  Me  Weeney  et  Dems-J.  Farîïax  (flrit.  med. 
Jour,,  25  fév.  1905). 

Fille  de  trois  ans,  reçue  le  l^''  août  1904  au  ChUdrerCs  HospUal  de 
Dublin.  Bien  portante  jusqu*en  janvier  1904,  où  elle  contracte  la  coque- 
luche. A  décliné  depuis  ce  moment.  Peau  brune,  quelques  pétéchies 
dans  la  région  îléo-sacrée.  Douleurs  à  la  pression  des  tibias  et  du  ster- 
num. Pas  de  rachitisme,  état  soporeux.  Un  peu  de  fièvre,  pouls  fréquent. 
Ëpistaxis  et  melnsna.  Haleine  fétide  sans  liions  des  gencives. 

Ganglions  cervicaux,  axillaires,  inguinaux,  un  peu  gonflés;  ventre 
proéminent,  rate  grosse,  un  peu  d'ascite.  Rien  au  cœur  ni  aux  poumons. 
Indicanurie.  L'enfant  a  rendu  un  ascaris  le  jour  de  sa  sortie. 

L'examen  du  sang  (6  août)  donne  :  globules  rouges,  1540000; 
blancs,  131 000.  Parmi  ces  derniers,  on  distinguait  : 

Grands  mononucléaires 66,0  p.  100. 

Petite  mononucléaires  (lymphocyte») 33,0     — 

Polynucléaires  neutrophiles 1 ,3     — 

—  éosinophiles 0,5      — 

Myélocytes  neutrophiles 0,6      — 

—         éosinophiles 0,6     — 

il  y  avait  très  peu  d'hématies  nucléées. 

Ce  cas  rentre  bien  dans  la  classe  des  leucémies  aiguës  :  début  soudain, 
marche  rapide,  engorgement  modéré  des  ganglions,  hypertrophie  de  la 
rate,  hémorragies  cutanées  et  muqueuses,  haleine  fétide. 

Peu  de  temps  après  sa  sortie  de  Thôpital,  Tenfant  a  succombé.  Autopsie 
impossible. 

A  case  of  acnta  lymphamia  (Cas  de  lymphémie  aiguë),  par  le 
D*"  E.-J.  Me  Weeney  (Hrit,  med.  jour,,  25  fév.  1905). 

Garçon  de  neuf  ans,  reçu  au  Mater  Hofpital  le  1"'  octobre  1904,  dans 
le  service  du  D'  John  Murphy,  avec  des  grosseui*s  de  chaque  côté  du  cou, 
<ie  la  dyspnée,  des  épistaxis.  Le  père  aurait  eu,  à  quatre  ans,  une  coxalgie  ; 
mère  morte  quinze  jours  après  la  naissance  de  Tenfant.  La  sœur  ainée 
{dix  ans)  aurait  souffert  d'une  pneumonie.  La  plus  jeune  (cinq  ans) 
aurait  des  grosseurs  au  cou  ;  son  sang  a  été  examiné,  il  est  normal  ; 
ses  adénites  sont  d'origine  pédiculaire.  Les  ganglions  du  petit  garçon  ont 
«té  observés  six  semaines  avant  l'entrée  à  l'hôpital  ;  les  épistaxis  et  hémor- 
ragies gingivales  datent  d'une  semaine. 

Enfant  de  belle  apparence,  mais  sa  face  est  encadrée  en  bas  par  une 
masse  ganglionnaire.  Peau  et  muqueuses  très  paies.  Amygdales  grosses, 
végétations  adénoïdes.  Langue  sèche,  fissures  labiales. 

Petites  pétéchies  sur  l'abdomen  et  les  jambes  qui  auraient  précédé  les 
içlandes.  Un  gonflement  modéi^  des  ganglions,  qui  sont  un  peu  durs  et 
mobiles,  se  voit  derrière  le  cou  et  sur  les  côtés,  dans  les  aisselles  et  les 
aines.  Rate  grosse.  Pas  de  (lèvre,  120  pulsations,  26  respirations.  Traces 
d'albumine  dans  les  urines. 

L'examen  du  sang  donne  1898000  globules  rouges,  212000  blancs 
(1  p.  8,9).  Quoique  l'apparence  fut  celle  d'une  maladie  de  Hodgkin, 
il  s'agissait  donc  d'une  leucémie  aiguë.  Parmi  les  leucocytes,  il  y  en  avait 
^8  p.  100  de  mononucléaires. 

Le  6  octobre,  une  tache  ecchymotique  ayant  35  millimètres  sur  8.-»  se 
montra  sur  le  coude  gauche,  autour  de  la  veine  qui  avait  servi  à  la  prise 
<le  sang.  Une  autre  grande  ecchymose  se  montra  spontanément  sur  le  liga- 
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ment  de  Poupart,  du  même  côté.  Les  glandes  augmentèrent  de  volume; 
du  sang  s'écoulait  presque  constamment  du  nez  et  de  la  bouche. 

Le  7,  nouvel  examen  du  sang  :  1  648000  hématies,  310000  leucocytes 
(proportion  i  à  5,3).  Le  11  octobre,  3*  examen  :  1 444 000  hématies, 
245  000  leucocytes  (rapport  de  1  à  6).  Le  19,  dernier  examen  :  820000  hé- 
maties, 783000  leucocytes  (près  de  1  à  1).  Le  sang  était  laiteux.  Grands 
lymphocytes  très  nombrrax,  rares  myélocytes.  La  culture  du  sang  resta 
stérile. 

Autopsie.  —  Cœur  distendu  par  un  sang  décoloré  semé  de  péléchies 
à  sa  surface;  pas  de  lésions  valvulaires.  Thymus  énorme.  Pas  de 
tuberculose  dans  les  poumons;  ecchymoses  sous-pleurales.  Sur  le 
péritoine,  pétéchies.  Rate  modérément  hypertrophiée,  foie  gras.  Saillie 
des  follicules  clos  et  des  plaques  de  Peyer  de  Tintestin.  La  moelle  des  os 
longs  était  rouge  sombre  et  semblable  à  de  la  pulpe  splénique  ;  elle 
contient  de  grandes  cellules  mononucléaires;  de  même  les  ganglions 
lymphatiques,  le  thymus,  le  tissu  de  la  rate  en  contenaient.  11  y  avait  des 
amas  lymphatiques  dans  le  cœur,  dans  le  poumon,  dans  le  foie,  dans  le 
rein. 

Ce  cas  était  un  type  de  la  forme  aiguë  de  la  leucémie  :  jeune  âge  du 
malade  (neuf  ans),  durée  de  la  maladie  (neuf  semaines),  engorgement 
modéré  de  la  rate  et  des  glandes,  évolution  clinique  (fièvre,  hémorragies, 
excrétion  exagérée  d*acide  urique),  prédominance  dans  le  sang  des 
grandes  cellules  mononucléaires  avec  protoplasma  hyalin  basophile  : 
elles  ne  formaient  Jamais  moins  des  95  p.  100  des  leucocytes;  destruction 
complète  ou  suppi*ession  de  Télément  myéloïde  dans  la  moelle,  etc. 

Acnte  lymphatic  lenkaBinia  (Leucémie  lymphatique  aiguë),  par 
le  D""  Thomas  Me  Crae  (Brit,  med.  jour.^  25  février  1905). 

Dans  l'espace  de  quinze  ans  (Clinique  d'Osier),  depuis  l'ouverture  du 
Jfihns  Hopkins  Hospital,  sur  17100  malades,  on  a  compté  37  leucémies, 
dont  24  spléno-myélogènes  chroniques  et  13  lymphatiques,  dont  5  aiguës. 

1°  Enfant  de  quinze  ans,  reçu  le  28  novembre  1897  avec  faiblesse  et 
mal  de  tète;  chétif  de  deux  à  quatre  ans,  il  s'était  fortifié  ensuite. 
Rougeole  à  cinq  ans,  pas  d'autre  maladie  infectieuse.  Pas  d'amygdalite, 
mais  épistaxis.  La  maladie  actuelle  a  débuté  le  10  novembre  1897  par  un 
malaise  général  avec  céphalée.  Il  prend  le  lit  le  23.  Mal  de  gorge  et 
dysphagie.  Le  lendemain,  épistaxis  de  longue  durée.  Faiblesse  progres- 
sive, grand  mal  de  tôle.  Dyspnée,  cyanose,  pâleur,  langue  sèche  et 
brune,  gorge  injectée,  petits  points  blancs  sur  l'amygdale  droite,  herpès 
labial,  pas  de  bacilles  de  Lœffier.  Souffle  systolique  à  la  pointe  du  cœur. 
Pouls  120.  Ventre  ballonné,  foie  énorme,  rate  un  peu  grosse  ;  adénopathie 
généralisée.  Éruption  purpurique  sur  le  cou  et  les  bras.  L'examen  du  sang 
donne  :  hémoglobine,  45  p.  100;  hématies,  2  445  000;  leucocytes,  326  000 
Parmi  les  leucocytes,  on  compte  94,2  p.  100  de  lymphocytes,  Hyper- 
thermie,  pouls  120.  Les  cultures  du  sang  donnent  le  streptocoque.  Urine 
de  haute  densité  (1020);  diazo-réaction  positive,  un  peu  d'albumine, 
acétonurie,  acide  urique  en  grande  quantité  (liï',70).  Le  29  novembre, 
épistaxis  grave;  mort  le  30  novembre,  avec  41*». 

2°  Garçon  de  trois  ans,  anémie,  fièvre,  purpura,  hémorragies, 
convulsions,  mort  (durée  un  mois).  Reçu  le  11  mai  1898,  cet  enfant  est 
pâle,  a  de  grosses  amygdales  et  des  adénoïdes.  Gros  foie  et  grosse  rate. 
Pas  de  polyadénopathie.  Mouvement  fébrile  irrégulier.  Pouls  et  respi- 
ration rapide.  L'examen  du  sang  donne  :  hémoglobine,  35  p.  100; 
hématies,   1680  000;  leucocytes,  26  000  (parmi  ceux-ci,  86,5  p.   100  de 
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lymphocytes).  Le  19  mars,  la  proportion  des  lymphocytes  s'élève  à  99,2 
p.  100,  dont  96,6  p.  100  petits  et  2,6  p.  100  grands.  Mort  le  30  mai, 
après  convulsions  (durée  quatre  semaines). 

Case  of  enlargement  of  the  spleen  and  liver  in  a  child,  the  second  case 
in  the  same  family,  splenic  ansmia  or  Banti*8  diseasa  (Cas  d'hypertrophie 
de  la  rate  et  du  foie  chez  un  enfant,  le  second  cas  dans  la  même  famille, 
anémie  splénique  ou  maladie  de  Bantl),  par  le  D'  Jeun  Lindsat  Stevbn 
[The  Glasgow  med.  Jour.,  juillet  1905). 

Fille  de  deux  ans,  reçue  au  Glasgow  Royal  Infirmary  le  25  janvier  1905  ; 
sortie  améliorée  le  16  février.  11  y  a  huit  mois,  on  a  remarqué  qu'elle 
aimait  mieux  rester  tranquille  ou  s'asseoir  que  jouer.  Elle  avait  souvent 
des  frissons.  Il  y  a  quatre  mois,  son  ventre  ayant  grossi,  le  D''  James 
Battersby,  de  Parkhead,  reconnut  une  hypertrophie  de  la  rate.  Elle  a 
vomi  parfois,  mais  seulement  quand  elle  avait  trop  mangé. 

Un  frère  est  mort  à  sept  ans  après  avoir  souffert  pendant  trois  ans  de 
vomissements  avec  grosse  rate. 

La  fillette  est  bien  développée,  mais  pâle;  peu  de  fièvre,  140  pulsations, 
45  respirations.  Abdomen  proéminent,  rate  très  développée,  descendant 
dans  le  bassin.  Foie  gros. 

Examen  du  sang  :  3  900000  hématies,  2  800  globules,  hémoglo- 
bine 35  p.  100. 

Urine  pâle,  acide,  avec  dépôts  uratiques,  sans  albumine,  sang,  ni  sucre. 

Le  8  février,  Texamen  du  sang  montre  63  p.  100  de  leucocytes  polynu- 
cléaires, 37  p.  100  de  mononucléaires,  pas  de  myélocytes.  Constipation. 

Le  12  février,  on  trouve  3  542  000  hématies,  7  000  leucocytes,  38  p.  100 
d'hémoglobine.  Le  16,  Tenfant  sort  améliorée,  quoique  la  rate  ait  conservé 
son  volume. 

Le  27  mars,  Tenfant  ne  semble  pas  anémique  ;  le  foie  et  la  rate  sont 
encore  un  peu  hypertrophiés,  sans  douleur  à  la  palpation. 

Le  traitement  a  consisté  dans  une  diète  convenable  et  Tadministration 
d'un  vin  ferrugineux.  La  syphilis  et  le  rachitisme  ne  semblent  pas  avoir 
joué  un  rôle  étiologique  dans  ce  cas. 

L'épidémie  de  rubéole  à  Gendre,  janTier-avril  1905,  par  le  D'  H.  âudeoud 
(Revue  méd.  de  la  Suisse  rom,,  20  juillet  1905) . 

L'épidémie  de  rubéole  semble  avoir  débuté  en  janvier;  elle  a  atteint  son 
maximum  en  février-mars,  pour  décliner  en  avril.  En  même  temps 
Paris,  Marseille,  Lausanne  ont  été  atteints.  Une  enquête  dans  les  écoles 
privées  de  Genève  a  donné  116  cas  sur  401  élèves,  soit  29  p.  100  de 
morbidité. 

Dans  sa  clientèle  privée,  le  D' Audeoud  à  suivi  65  cas  (du  H  janvier 
au  15  avril)  et  a  eu  connaissance  de  35  autres  cas.  D'après  l'ensemble  de 
ces  faits,  il  a  pu  tracer  la  description  suivante. 

Étiologie,  —  Contagiosité  évidente;  les  nourrissons  eux-mômes  peuvent 
être  atteints  (fille  de  six  semaines,  garçon  de  cinq  mois)  ;des  mères  ont  été 
contagionnées  par  leurs  enfants,  des  institutrices  par  leui^  élèves.  La 
contagiosité,  d'ailleurs  courte  (cinq  à  sixijours),  précéderait  l'éruption. 
Récidive  possible  (4  cas). 

Symptômes,  —  L'incubation  a  été  de  quatorae  jours  (4  fois),  seize  jours 
(1  fois),  dix-sept  jours  (1  fois).  Invasion  marquée  par  la  fatigue,  le  malaise, 
la  céphalalgie,  un  peu  de  fièvre  (38°).  L'éruption  est  d'ordinaire  le 
premier  symptôme.  Début  par  la  face,  envahissement  du  corps  ensuite 
en  quelques  heures.  Type  morbilli forme  prédominant.  Parfois  confluence 
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au  visage  avec  gonflement.  Type  scarlaUniforme  et  type  mixte  moins 
fréquents.  Durée  de  réruption  :  deux  à  cinq  jours.  Adénopalhies 
multiples  habituelles;  pas  de  suppuration.  Peu  ou  pas  de  catarrhe; 
toutefois  on  a  noté  le  coryza,  Tangine  catarrhale,  etc. 

Très  souvent,  aucune  fièvre.  Desquamation  furfuracée  ou  absente.  Pas 
d'albuminurie.  Complications  exceptionnelles. 

Pronostic  bénin,  pas  un  seul  décès  sur  312  cas  observés. 

Diagnostic  difficile,  d'autant  plus  qu'il  peut  y  avoir  coïncidence  de  cas 
de  rougeole  ou  de  scarlatine  avec  l'épidémie  de  rubéole. 

L'absence  d'invasion,  de  fièvre,  le  contraste  entre  l'éruption  et  l'état 
général  lèveront  les  doutes. 

Traitement.  —  Repos  au  lit,  diète  liquide,  séjour  à  la  chambre  pendant 
huit  jours.  Un  bain  savonneux  pour  terminer. 

Bronchial  asthma  in  infants  and  children  (Asthme  bronchique  dans  la 
première  et  la  deuxième  enfances),  par  le  D^  Linn.cus  E.  La  Fétra  {Àreh,  of, 
Ped.,  décembre  1904). 

En  deux  ans,  l'auteur  a  vu  43  cas  d'asthme  au-dessous  de  douze  ans 
(38  à  la  Vanderbilt  Clinic  et  5  dans  la  clientèle).  11  évalue  la  proportion  des 
asthmatiques  à  1  p.  100  (3  460  nfialades  au-dessous  de  douze  ans,  à  la 
Clinique  Vanderbilt,  dont  38  asthmatiques  :  sur  3  460  malades,  il  y  avait 
^51  cas  de  bronchite,  soit  25  cas  de  bronchite  pour  1  cas  d'asthme). 

Les  symptômes  caractéristiques  ont  apparu  trois  fois  à  la  naissance, 
deux  fois  entre  la  naissance  et  trois  mois,  trois  fois  entre  trois  et  six  mois, 
trois  fois  entre  six  et  douze  mois  (soit  11  cas  dans  la  première  année,  dont 
^  filles  et  3  garçons).  Dans  la  seconde  année,  8  cas  (6  garçons,  2  filles); 
de  deux  à  cinq  ans,  9  cas  (8  garçons,  1  fille)  ;  de  cinq  à  douze  ans, 
15  cas  (10  garçons,  5  filles).  Sur  le  total  de 43  cas,  on  acompte  27 garçons 
«t  16  filles. 

Pour  la  nationalité,  on  trouve  16  Américains,  8  Allemands,  2  Suédois, 
1  Danois,  1  Irlandais,  9  Juifs,  2  Nègres,  pas  un  seul  Italien.  Les  rensei- 
gnements quant  à  l'hérédité  ont  été  peu  précis. 

On  a  compté  20  malades  ayant  souffert  précédemment  de  bronchite 
(parfois  à  la  suite  de  rougeole  ou  de  coqueluche)  ;  il  y  a  eu  broncho- 
pneumonie dans  7  cas(soit27  cas  d'affections  respiratoires)précédant  lesaccès 
d'asthme.  Rachislime  léger  dans  8  cas.  Chorée  dans  1  cas.  Comme  cause 
ou  phénomène  précurseur  de  l'accès,  on  a  relevé  la  bronchite  quatorze  fois 
et  la  broncho-pneumonie  une  fois,  la  pneumonie  deux  fois,  l'indigestion 
une  fois,  la  marche  contre  un  vent  froid,  une  chute  dans  les  escaliers,  une 
attaque  de  malaria.  Dans  plus  de  la  moitié  des  cas,  pas  de  cause. 

Les  périodes  intercalaires  sont  très  variables  :  8  cas  sans  intermission, 
cas  revenant  après  deux  semaines,  plusieurs  semaines,  tous  les  hivers, 
tous  les  étés.  Dans  2  cas,  les  accès  étaient  pires  le  jour;  dans  tous  les 
autres  cas,  la  nuit.  Dans  3  cas,  les  accès  étaient  pires  l'été  ;  dans  tous  les 
autres  cas,  c'était  l'hiver. 

L'emphysème  compliquait  l'asthme  chez  6  garçons  et  4  filles  ;  l'em- 
physème avec  bronchite  est  signalé  chez  2  filles  et  3  garçons.  Les 
a nomalies  du  naso-pharynx  étaient  :  palais  ogival,  une  fois  ;  cloison  déviée, 
dt'ux  fois;  végétations  adénoïdes  seules  ou  avec  grosses  amygdales,  vingt  fois; 
to.isille  linguale,  une  fois.  On  voit  que  près  de  la  moitié  des  enfants 
{47  p.  100)  avaient  des  adénoïdes. 

Inutile  d'insister  sur  les  symptômes  des  accès  qui  sont  bien  connus. 

Les  leucocytes  du  sang  peuvent  être  augmentés  ;  il  y  aune  éosinophiiie 
<]ui  va  de  6  à  18  p.  100  au  moment  des  accès. 
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AU  point  de  vue  du  diagnostic,  rappelons  que  Fasthme  infantile  simule 
la  broncho-pneumonie.  Au  point  de  vue  pathogénique,  on  a  parlé  d'une 
contraction  spasmodique  des  fibres  musculaires  lisses  des  petites  et 
moyennes  bronches.  Le  spasme  bronchique  a  pu  être  provoqué  expéri- 
mentalement. On  a  invoqué  aussi  la  tuméfaction  vaso-motrice,  la  turges- 
cence ou  l'œdème  angioneurotique,  Turlicaire  de  la  muqueuse  bronchique. 
On  voit,  en  effet,  parfois  Tasthme  remplacer  Turticaire  ou  lui  succéder. 
Ailleurs  c'est  l'eczéma  qui  semble  avoir  des  relations  avec  l'asthme,  etc. 

Certains  sujets  ont  une  susceptibilité  particulière  de  la  muqueuse 
aérienne;,  beaucoup  ont  hérité  de  la  prédisposition  (arthritisme)  ;  plusieurs 
ont  vu  l'asthme  se  développer  après  la  rougeole  ou  la  coqueluche. 

Le  traitement  prophylactique  et  curatif  consiste  à  éviter  le  froid,  à 
enlever  les  adénoïdes,  à  soigner  les  anomalies  des  fosses  nasales,  à  insister 
sur  un  bon  régime.  Pour  l'état  général,  on  prescrit  l'huile  de  morue,  la 
quinine,  l'arsenic,  Tiodure  de  sodium.  Au  moment  de  l'attaque,  l'auteur 
conseille  les  inhalations  de  créosote,  les  fumigations  de  nitre  et  de 
stramonium,  le  vomitif,  l'atropine,  etc. 

La  produzione  sottolinguale  nei  bambini  (La  production  sous-linguale 
chez  les  enfants),  par  le  D*"  D.-R.  Plessi  {LaPediatria,  décembre  1904). 

Fille  de  six  mois,  née  le  26  février  1903,  de  parents  sains.  La  mère  a 
remarqué,  il  y  a  un  mois,  avec  la  sortie  de  l'incisive  inférieure  gauche, 
la  présence  d'une  tache  blanche  sous  la  langue.  Sur  la  partie  inférieure  de 
la  langue,  à  égale  distance  de  la  pointe  et  du  plancher  de  la  bouche,  se 
trouve  une  plaque  arrondie,  blanc  grisâtre,  de  la  grandeur  d'un  gros 
pois,  à  bords  relevés,  se  continuant  avec  une  membrane  semi-transparente 
qui  recouvre  le  fond  de  l'ulcération.  On  fait  l'excision  de  cette  production 
pour  l'examen  histologique.  La  coupe  donne,  à  un  faible  grossissement, 
des  cellules  épithéliales  recouvrant  le  tissu  conjonctif.  Apparence  de 
papillome.  A  un  grossissement  plus  fort,  on  distingue  quatre  ou  cinq 
couches  de  cellules  plates  à  noyau  allongé  formant  une  épaisseur  plus 
grande  que  dans  la  muqueuse  normale  ;  au-dessous,  est  un  tissu  conjonctif 
épais,  puis  des  papilles  très  accusées. 

Dans  une  seconde  observation  (fille  de  sept  mois  et  demi)  et  dans  une 
troisième  (garçon  de  sept  mois),  la  lésion  était  la  même  et  due  à  la  même 
cause  (action  d'une  incisive). 

Gistite  da  B.  coliin  nna  bambina  di  28  mesi  (Cystite  par  colibacille  chez 
une  fille  de  vingt-huit  mois),  par  le  D'  P.  Sorgente  (La  Pediatriay  décembre 
1904). 

Fille  de  vingt-huit  mois,  née  à  terme,  nourrie  au  sein  maternel  pen- 
dant douze  mois  ;  quelques  troubles  intestinaux  pendant  le  sevrage  ;  il  y 
a  deux  mois,  fièvre  ganglionnaire.  Il  y  a  quatre  jours,  fièvre,  urines 
épaisses  et  troubles,  sédimenteuses.  A  l'examen  (5  mai  1904),  on  voit  : 
enfant  bien  développée,  grasse,  râles  de  bronchite,  abdomen  gonflé, 
constipation.  Urine  lactescente  en  très  petite  quantité.  Agitation,  fièvre 
(390,4). 

Le  lendemain,  purgatif;  le  ventre  tombe,  Irf  fièvre  diminue.  L'urine 
contient  de  l'indican,  de  l'albumine,  des  leucocytes,  des  bacilles.  On 
donne  l'eau  de  Vichy  et  le  calomel  à  petites  doses.  La  culture  de  l'urine, 
retirée  par  le  cathéter,  donne  le  bacille  du  côlon  à  l'état  de  pureté.  On 
prescrit  le  salol.  Amélioration  rapide,  urines  plus  claires  et  plus  abon- 
dantes. 

Le  16  mai,  après  une  sortie,  l'enfant  est  reprise  de  fièvre,  et  on  découvre 
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les  signes  d'une  pleuropneumonie  à  droite.  Les  urines  se  troublent  et 
donnent  le  colibacille  par  la  culture.  Le  29  mai,  on  donne  la  décoction 
d'uva  tirsi  avec  15  centigrammes  d'urotropine.  Après  trois  jours  de  ce 
tmtement,  Tenfant  a  une  bonne  nuit  ;  les  urines  deviennent  plus 
abondantes  et  plus  claires;  le  poumon  se  dégage.  Vers  le  5  juin, 
on  veut  suspendre  Tuta  urstet  Turotropine.  Alors  1  agitation  etTinsomnie 
reparaissent  ;  les  urines  se  troublent  de  nouveau. 

Le  11  juin,  on  redonne  la  décoction  d'uva  tir^i  avec  20  centigrammes 
d'urotropine.  En  deux  jours,  Turine  redevient  limpide. 

Le  21  juin,  nouvelle  suspension  du  médicament,  .sans  que  la  santé 
périclite.  Sortie  de  l'hôpital  le  2  juillet  en  tK*s  bon  étaL 

Osonoterapia  e  reparti  ematologici  nei  bambini  affetti  da  pertosse 

(Ozonothérapie  et  recherches  hématologiques  chez  les  enfants  atteints  de 
coqueluche},  par  les  D"  A.  Muggia  et  M.  Bertolotti  ;  La  Pediatriay  décembre 
1904). 

Les  agents  physiques  (inhalations  d'ox^-gène,  bains  d  air  comprimé^ 
peuvent  rendre  service  dans  le  traitement  de  la  coqueluche,  comme  l'ont 
montré  les  travaux  de  Rocaz  et  Delmas  {Arch,  de  méd.  des  enfants,  1902, 
page  281). 

En  même  temps,  le  D^  Delherm  essayait  Taction  de  lozone  dans  le 
service  de  M.  Comby  [Arch,  de  méd.  des  enfants,  1902,  p.  257). 

Les  auteurs  ont  eu  recours  à  cet  agent.  Us  se  sont  servi  d'une  machine 
électro-statique  à  très  grand  rondement  unie  à  un  puissant  condensateur 
à  pétrole  iTesla\  et  à  la  bobine  d'Arsonval  grand  modèle.  Us  ont  ainsi 
ilégagé  de  Tozone  dans  une  pièce  où  séjournaient  les  coquelucheux 
l>endant  vingt  à  vingt-cinq  minutes.  Plus  de  trente  enfants  ont  été  ainsi 
traités. 

Le  résultat  a  été  bon  ;  on  a  noté  une  augmentation  des  globules  rouges 
du  sang.  Mais  l'action  de  Tozone  est  surtout  antispasmodique,  comme 
l'avaient  noté  MM.  (lomby  et  Delherm. 

An  analysis  of  one  hnndred  and  eighteen  cases  of  lobar  pneomonia  in 
iafancy  (Analyse  de  118  cas  de  pneumonie  lobaire  infantile;,  par  le 
D'  John  Lovett  Morse  (Arc h.  of  Ped,,  septembre  1904). 

Sur  1900  cas  re<;us  en  neuf  ans  à  Y  Infants  Hospitat  de  Boston  (médecine 
et  chirurgie*,  on  acompte  118  pneumonies  lobaires,  dont  50  dans  la 
première  année  et  68  dans  la  seconde  :  diagnostics  portés  par  Fauteur, 
par  le  D'  Rotch,  par  le  D^  Wentwoiih.  Plusieurs  fois  l'autopsie  est  venue 
confirmer  le  diagnostic.  Donc  la  pneumonie  lobaire  n*est  pas  rare  dans  la 
premièi-e  enrance.  Pendant  la  même  période,  60  cas  seulement  de 
broncho-pneumonie  furent  reçus  à  l'hôpital,  soit  moitié  moins. 

Les  renseignements  sur  le  début  et  révolution  avant  l'admission  ont 
souvent  manqué.  Cependant,  dans  77  cas,  ils  étaient  complets.  Le  vomis- 
sement a  étésignalé  comme  phénomène  initial  sept  fois  et  les  convulsions 
une  fois.  Pas  de  frisson.  Donc  le  début  échappe  souvent  ;  l'ascension 
bi'usque  de  la  lièvre  est  rarement  mentionnée,  mais  la  fièvre  ne  manque 
jamais.  Abattement  fréquent.  La  toux  est  signalée  75  fois  sur  77. 

.Mouvements  des  ailes  du  nez  présents  .*>6  fois,  absents  14  fois  ;  cyanose 
présente  17  fois,  absente  53  fois.  Localisations  :  lobe  supérieur  droit, 
2U  fois  ,17  p.  100  ;  lobe  inférieur  droit,  19  fois  ^16  p.  100-;  lobe  moyen 
droit,  1  fois  :  sommet  gauche,  16  fois  (14  p.  100)  ;  base  gauche.  45  fois 
38  p.  100)  ;  sommet  droit  et  base  droite,  7  fois  ;  sommet  et  lobe  moyen 
di*oil,  1  fois  ;  tout  le  poumon  droit,  2  fois  ;  lesdeux  bases,  5  fois;  sommet 
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gauche  et  base  gauche,  2  fois,  soit  17  foyers  multiples  (14  p.  100),  pour 
iOl  foyers  uniques  (86  p.  100).  Les  sommets  ontété  plus  souvent  pris  que 
les  bases. 

La  fièvre  évaluée  dans  61  cas  a  duré  de  quatre  à  dix-huit  jours  :  4  fois 
-quatre  jours,  8  fois  cinq  jours,  6  fois  six  jours,  14  fois  sept  jours,  7  fois 
Jiuit  jours,  8  fois  neuf  jours,  4  fois  dix  joui*s,  etc.  Donc  le  chiffre  de 
7  jours  est  le  plus  commun.  Lamoyenne  de  durée  a  été  de  huit  jours: 

La  fièvre  a  monté  à  42<^  dans  un  cas  mortel.  Chute  brusque  dans  64  cas, 
par  lysis  dans  29  cas.  Irrégularité  de  la  courbe  dans  7  cas. 

Le  pouls  se  maintient  entre  150  et  170  dans  51,2  p.  100  des  cas;  il  a  été 
au-dessus  de  180  dans  6,7  p.  100,  au-dessous  de  160  dans  14,3  p.  100 et  au- 
dessous  de  150  dans  23,7  p.  100.  Aucun  cas  mortel  quand  le  pouls  n*a 
pas  dépassé  140.  Dans  75  p.  100  des  cas,  on  a  compté  entre  55  et  80  respi- 
rations par  minutes;  dans  11  p.  100,  moins  de  55,  et  dans  14  p. i 00 moins 
de  80.  Pas  de  mort  quand  la  respiration  a  été  au-dessous  de  55.  11  est  à 
remarquer  que  3  sur  5  cas  avec  plus  de  90  respirations  ont  guéri. 

Mortalité.—  Surles  118  pneumonies,  31  moururent  (26,3  p.  100  de  mor- 
talité) :  18  dans  la  première  année  (36  p.  100),  13  dans  la  seconde 
(10  p.  100).  La  maladie  a  été  deuxfoisplus  grave  dans  lapremièreque  dans 
la  deuxième  année.  Si  Ton  exclut  4  cas  dans  lesquels  la  mort  a  été 
tardive  par  empyème,  la  mortalité  tombe  à  22,8  p.  100  pour  les  deux 
années  (31,9  p.  100  pour  la  première,  17,9  p.  100  pour  la  seconde).  Voilà 
•desQhiffres  qui  montrent  combien  la  pneumonie  est  grave  dans  les  deux 
premières  années  de  la  vie.  La  moyenne  de  la  durée  de  la  fièvre  dans 
15  cas  mortels  sans  complication  a  été  de  12,8  jours,  la  moyenne 
-dans  les  cas  guéris  a  été  de  8,1  joui-s.  L'empyème  a  causé  la  mort 
4  fois,  la  néphrite  1  fois,  la  méningite  1  fois,  le  coUapsus  cardiaque  1  fois, 
la  thrombose  du  sinus  longitudinal  1  fois. 

Complications.  —  On  a  compté  9  cas  d'empyème  (7,6  p.  100),  4  dans  la 
première  et  5  dans  la  deuxième  année. 

Sur  les  4  de  la  première  année,  3  moururent  (75  p.  100),  et  1  dans  la 
seconde  (20  p.  100):  Une  pleurésie  séreuse  se  montra  dans  1  cas;  elle 
guérit  par  la  ponction.  On  a  observé  21  cas  d'otite  moyenne  (17,8  p.  100)  : 
les  deux  oreilles  prises  dans  14  cas,  une  seule  dans  7  cas.  La  thrombose 
<lu  sinus  longitudinal  avec  ramollissement  rouge  étendu  du  cerveau  fut 
rencontrée  1  fois,  la  méningite  pneumococcique  1  autre  fois,  l'irri- 
tation méningée  3  fois,  le  délire  vésanique  1  fois  ;  néphrite  aiguë 
précoce  1  fois,  ictère  1  fois. 

Traitement.  —  Dans  30  cas  (25  p.  100),  aucun  traitement  que  le  sein. 
Dans  10  cas,  sérum  antipneumonique  sans  succès.  Alcool  dans  70  cas 
(60  p.  100),  strychnine  dans  30  cas  (25p.  100),  etc. 

Hydrothérapie,  affussions  froides,  frictions  à  Teau  alcoolisée,  bains 
•chauds,  etc. 

Dans  la  statistique  du  D^  Comby  {Traité  des  maladies  de  Venfance,  1. 111), 
«ur  356  cas,  il  y  en  a  eu  45  au-dessous  de  deux  ans.  Parmi  ces 
derniers,  la  mortalité  a  été  de  11,11  p.  100  au  lieu  de  4,17  p.  100  entre 
ileux  et  quinze  ans.  Dans  ce  travail,  la  fréquence  relative  de  la  pneumonie 
<*l  sa  plus  haute  gravité  au-dessous  de  deux  ans  sont  signalées. 

Pneumococcie  pseudo-membraneuse  broncho-pulmonaire  chez  un 
«niant  de  deux  ans,  par  le  D*^  Ménktrier  [Soc.  mcd.  des  Hôp.,0  décembre  1904). 

Garron  de  vingt-six  mois,  conduit  à  l'hôpital  Tenon  le  l*^»^  mars  1904  ; 
il  rend,  depuis  deux  mois,  après  des  crises  de  toux  et  de  suffocation,  des" 
fausses  membranes  ramifiées.  11  est  sujet  aux  bronchites;  a  marché  à 
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dix-huit  mois.  En  janvier,  nouvelle  bronchite,  plus  grave  que  les  autres» 
Le  7  février,  à  la  suite  de  quintes,  rejet  de  membranes  blanchâtres 
formant  dans  Teau  des  tubes  ramifiés.  Semblable  expulsion  tous  les^ 
trois  jours.  Enfant  pâle,  maigre,  sans  fièvre.  Submalité  dansles  deux  tiers 
supérieurs  du  poumon  gauche  en  avant  et  en  arrière,  avec  respiration 
soufflante,  râles  sous-crépitants.  On  prescrit  le  sirop  iodo-tannique  et  les 
fumigations  créosotées  (solution  à  un  centième  dans  Teau  bouillante). 

Le  5  mars,  amélioration  ;  pas  de  fausses  membranes  depuis  le  i"  mars  ; 
il  n'y  a  plus  de  râles  muqueux.  Guérison  en  deux  mois. 

Les  ramifications  membraneuses  sont  comparables  à  du  macaroni  cuit, 
non  creusé.  Une  souris  blanche  inoculée  a  succombé  à  une  infection 
pneumococcique  généralisée.  Pas  de  bacilles  de  Lœffler.  Les  frottis 
montrent  des  pneumocoques  encapsulés.  Structure  fibrineuse  au  micro- 
scope avec  éléments  cellulaires  intercalés  (leucocytes  raononucléés  et 
cellules  épithéliales).  Il  s*agit  d'une  bronchiolite  pseudo-membraneuse. 

Statistique  du  pavillon  de  la  diphtérie  à  l'Hôpital  des  £iilant8-]lalade& 
du  l""*^  mai  1903  an  1"''  mai  1904,  par  M.  Ë.  Detot  [Soc.  méd.  des  Hôp., 
2  décembre  i904j. 

En  un  an  (!*'  mai  1903  au  l*""  mai  1904),  il  est  entré  au  Pavillon  de  la 
diphtérie  808  enfants  (731  observations  recueillies,  605  diphtéries  vraie», 
126  cas  non  diphtériques).  Sur  les  605  diphtéries,  il  y  a  eu  86  déci»s 
(mortalité  globale,  14,2  p.  100).  Si  Ton  défalque  les  décès  survenus  a'^ant 
vingt-quatre  heures,  la  mortalité  s'abaisse  à  9  p.  100. 

La  forme  la  plus  fréquente  est  Tangine  avec  croup  (304)  ;  la  mortalité 
la  plus  élevée  est  celle  des  croups  d'emblée  (88  ayant  donné  32  décès). 
La  mortalité  décroît  à  mesure  que  l'âge  augmente. 

En  réunissant  les  croups  avec  angine  et  les  croups  d'emblée,  on  arrive 
au  chiffre  de  392  avec  une  mortalité  de  21,5  p.  100.  De  zéro  à  deux  ans,  la 
mortalité  est  de  31  p.  100.  11  y  a  eu  226  enfants  tubes  (deux  jours  d1ntu- 
bation  en  moyenne).  La  trachéotomie  a  été  pratiquée  dix-sept  fois. 
Les  angines  malignes  ont  été  plus  rares  que  les  années  précédentes 
(Marfan)  :  en  1901-1902,  37  décès;  en  1902-1903,  24  décès;  en  1903-1904, 
18  décès. 

Polymyosite  infectieuse  aiguë  bénigne  ches  un  enfant  de  neuf  ans,  par 
MM.  MÉRY,  Terrien  et  Genévrier  (Soc.  méd.  des  Hôp,^  25  novembre  1904). 

Garçon  de  neuf  ans,  entre  à  l  hôpital  le  23  octobre  1904.  En  avril,  il 
est  mordu  à  Tépaule  gauche  par  un  cheval  et  tombe  sur  la  tète;  perle 
de  connaissance  pendant  quarante-huit  heures,  puis  courbatui'e  et 
céphalée  -persistantes.  Près  du  coude,  du  poignet,  du  genou,  rougeur;  la 
plaie,  couverte  de  croûtes,  laisse  suinter  de  la  sérosité.  Le  6  octobre,  en 
rentrant  de  l'école,  il  se  plaint  de  douleurs  au  mollet  et  à  la  face  interne 
de  la  cuisse  gauche.  Fièvre  intense  et  agitation  nocturne. 

Actuellement,  tuméfaction  à  la  partie  interne  de  la  cuisse  gauche;  cette 
tumeur  dure,  ovale,  a  la  grosseur  d'une  mandarine.  Elle  est  douloureuse 
à  la  pression  et  rend  la  marche  difficile.  Autres  tuméfactions  semblables 
dans  le  mollet  gauche,  dans  le  triceps  brachial  droit,  dans  le  grand  droit 
de  l'abdomen,  dans  les  lombes.  La  lièvre  oscille  entre  38  et  39*.  On 
donne  3  grammes  de  salicylate  de  soude. 

Le  26  octobre,  la  douleur  a  diminué;  elle  disparaît  le  2  novembre.  Le 
4  novembre,  repri.se  des  phénomènes  douloureux  avec  lièvre.  Le  9,  amé- 
lioration. Le  12,  ponction  exploratrice  sans  résultat  à  la  cuisse.  Les 
i-adiographies  n'ont  rien  donné. 
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Un  cas  d'appendicite  toxique  sans  doulenr  de  ventre  et  avec  diarrhée 
«holériforme  ;  laparotomie  trente-six  heures  après  le  début  des  accidents  ; 
^uérison,  par  MM.  Second  et  Moizard  {Soc.  mèd.  des  Hôp,,  25  nov.  i904). 

Garçon  de  dix  ans,  de  souche  arthritique,  très  vigoureux,  gros  mangeur, 
prend  le  30  avril  1904,  chez  un  pâtissier,  six  sandwiches.  I.e  lendemain, 
un  peu  de  malaise  au  réveil.  Dans  la  journée,  vomissement  alimentaire. 
On  croit  à  une  indigestion;  mais  les  vomissements  se  répètent  avec 
diarrhée  fétide.  Puis  les  selles  liquides  se  répètent  avec  mucosités  et 
grains  riziformes  (30  dans  les  trente-six  heures  entre  le  début  et 
l'intervention).  11  y  avait  39°,  le  pouls  fréquent,  la  langue  blanche,  le 
faciès  plombé.  Pas  de  douleur  de  ventre.  Le  D"^  Magdeleine  conclut  à  une 
toxi-infection  intestinale.  Dans  la  nuit,  Tétat  s'aggrave;  le  lendemain, 
2  mai,  M.  Moizard  pense  à  une  appendicite,  mais  renonce  à  cette  idée 
après  e.xamen  du  ventre.  Foie  gros.  Pouls  120,  température  38*.  Faciès 
tiré,  plombé,  pas  d'albuminurie.  Diète  absolue,  potion  lactique,  injections 
de  sérum  dans  l'après-midi,  aggravation,  pouls  130,  délire  (37°, 5), 
cyanose  des  extrémités.  Un  peu  de  submatité  dans  la  fosse  iliaque  droite. 
Alors  M.  Segond  est  appelé,  et  on  conclut  à  une  intervention  d'après  ce 
seul  signe  de  la  matité.  Pas  de  liquide  dans  le  péritoine;  quelques  adhé- 
rences autour  de  l'appendice,  qui  est  enlevé,  quoiqu'il  parût  sain.  Injec- 
tions de  sérum.  La  diarrhée  s'arrêta;  amélioration  progressive.  Guérison. 

L'examen  bactériologique,  pratiqué  par  M.  Lefas,  montre  des  strepto- 
coques virulents  pour  le  lapin  avec  coli-bacilles.  Sur  des  coupes  do 
ra[)pendice,  on  note  de  la  folliculite,  avec  prolifération  embryonnaire  et 
foyers  hémorragiques;  en  certains  points,  abcès  folliculaires  et  nécrose 
hémorragique,  ulcération  de  la  muqueuse,  etc.  Donc  appendicite  nécro- 
sante hémorragique.  Cette  observation  montre  que  la  diarrhée  peut  accom- 
pagner l'appendicite,  anomalie  sur  laquelle  ont  insisté  dans  la  même 
séance  MM.  Soupault,  Comby,  Siredey,  Bécière.  Dans  ces  cas,  il  semble 
que  la  maladie  affecte  un  caractère  particulier  de  gravité  et  commande 
une  intervention  précoce. 

Maligcant  endocarditis  foUowed  by  convalescence  (Endocardite  maligne 
suivie  de  guérison),  par  leD'  G.  Newton  Pitt  (Lonccf,  12  novembre,  1904). 

i^  Garçon  de  treize  ans,  atteint  de  chorée  le  13  mai  1903.  Une  semaine 
plus  tard,  souffle  à  la  pointe,  puis  albuminurie,  vomissements,  mal  de 
tète.  On  note  le  réflexe  plantaire  d'extension  à  droite.  Six  jours  après, 
hémiplégie  droite  avec  aphasie  et  incontinence  d'urine.  L'enfant  devint 
très  émacié  et  somnolent,  anémié.  On  flt  des  injections  de  sérum  anti- 
streptococcique  tous  les  deux  jours  pendant  six  semaines.  Guérison.  Le  ^ 
langage  revint  avec  les  mouvements  dans  le  côté  droit. 

2"  Garçon  de  onze  ans,  reçu  avec  une  pneumonie  du  sommet  droit  qui 
guérit  en  cinq  jours.  Quinze  jours  après,  ascension  thermique  légère  ; 
souffle  systolique  dans  le  cinquième  espace  gauche.  On  fit  des  injections 
de  sérum  anti-pneumococcique  de  Pané  ;  guérison  quelques  mois  après  ; 
le  souffle  cardiaque  existait  encore. 

Gastric  nlcer  in  children  (Ulcère  de  l'estomac  chez  les  enfants),  par  le 
D'  E.-G.  CuTLER  (Boston  med,  and.  surg.  Joum.,  octobre  1904). 

L^ulcère  de  l'estomac  est  rare  chez  les  enfants  (26  cas  avec  24  autopsies). 
L'auteur  rapporte  3  cas  du  Massachusetts  General  Hospital. 

1*  Garçon  de  douze  ans  reçu  le  25  juin  1889  ;  entérite  Tété  précédent  et 
'depuis  enfant  pâle  et  faible.  Parfois  la  face  et  l'oreiller  sont  tachés  de  sang 
le  matin.  Quinze  jours  avant  l'admission,  il  avait  eu  une  crise  aiguë  d'épi- 
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gastralgie  qui  dura  deux  jours.  Environ  deux  heures  aprt»s  le  début  de 
cette  douleur,  il  vomit  une  tasse  de  sang.  Depuis  cette  épocjue,  il  accuse 
des  douleurs,  mais  pas  spécialement  après  les  repas.  £.\amen  physique- 
négatif.  Guérison. 

2^  Garçon  de  huit  ans,  reçu  le  12  août  1901 ,  après  avoir  vomi  une  semaine 
auparavant  des  aliments  et  du  sang.  Pâleur  de  la  face  et  des  muqueuses; 
douleur  au-dessous  de  Tappendice  xyphoïde.  Régime  lacté,  guérison. 

3»  Fille  de  six  ans,  reçue  le  7  février  1903.  Agitation  depuis  huit  joui-s; 
douleur  au  côté  droit  de  Tabdomen  il  y  a  trois  joui'S.  Le  jour  de  l'admis- 
sion, saignement  par  le  nez  et  par  la  bouche.  Souffle  systolique  mitral  à 
la  région  précordiale.  Fièvre.  Le  iO,  un  lavement  ramena  du  sang  noir. 
Guérison. 

Goodhart  a  vu  un  nouveau-né  qui  vomissait  du  sang  et  mourut  trente 
heures  après  la  naissance.  L'estomac  était  plein  de  caillots  et  présentait 
un  petit  ulcère  du  cardia,  près  de  la  grande  courbure.  Cette  ulcération 
communiquait  avec  Tarière  qui  longeait  cette  courbui-e. 

Dans  les  29  cas  colligés,  on  compte  18  filles,  5  garçons,  6  sans  dési- 
gnation de  sexe.  11  y  eut  6  cas  peu  de  temps  après  la  naissance  (le  plus 
jeune  âgé  de  trente  heures,  les  autres  âgés  de  sept,  cinq,  sept,  onze  et 
quinze  jours).  Dans  8  cas,  Tàgc  était  au-dessous  de  sept  ans,  et  dans  9  cas 
entre  huit  et  treize  ans.  Chez  les  plus  jeunes,  les  premiers  symptômes 
furent  l'agitation,  Thématémèse,  le  melaîna.  Chez  les  plus  âgés,  la  dys- 
pepsie, la  douleur  précédaient  les  autres  symptômes.  L'épigastralgie  après 
le  repas  est  notée  cinq  fois,  une  fois  intense.  Ordinairement  cette  douleur 
est  localisée  en  un  point  épigaslrique  ;  parfois  elle  occupe  le  dos,  ou  bien 
elle  se  diffuse  à  tout  le  ventre.  Un  point  sensible  est  souvent  signalé  au- 
dessous  de  l'appendice  xyphoïde.  Les  vomissements  sont  notés  seize  fois  et 
les  hématémèses  onze  fois.  Dans  les  cas  chroniques,  la  croissance  et  la 
nutrition  sont  en  défaut.  La  perforation  a  été  signalée  plusieut*s  fois. 

Poisoning  in  an  infant  from  a  carbolic  dressing  (Empoisonnement 
chez  un  nouveau-né  par  pansement  phéniqué),  par  le  D'  L.  Stevessos 
{Lancetj  1  mai  1904). 

Un  enfant  de  six  semaines  est  circoncis  le  10  mars.  La  plaie  est  pansée 
avec  une  gaze  trempée  dans  l'huile  phéniquée  à  1/20.  Le  lendemain  matin 
de  bonne  heure,  vomissement.  L'après-midi,  les  langes  sont  tachés  en 
noir.  On  cesse  le  pansement  phéniqué.  Le  12  mars,  agitation,  urines  rares 
et  foncées;  deux  selles  dont  une  noire.  Le  soir,  urine  plus  claire.  Nuit 
encore  agitée.  Le  13,  selles  normales.  Yeux  brillants,  paupières  injectées. 
Pâleur.  Appétit  revenu.  Secousses  dans  les  membres  à  plusieurs  reprises. 
Le  14,  les  symptômes  continuent  ;  à  6  heures  du  soir,  taches  muges  sur 
la  poitrine  et  l'abdomen.  Le  15,  l'éruption  s'accuse  davantage.  A  neuf 
heures  du  matin,  pâleur  excessive  avec  faiblesse  du  pouls.  On  donne  du 
cognac  (V  gouttes  toutes  les  deux  heures^  Une  deuxième  crise  nerveuse 
à  onze  heures  et  six  heures  du  soir;  plus  d'éruption.  Le  16,  éruption 
dans  le  dos,  les  cuisses,  le  cou,  la  face.  Pâleur  encore  marquée.  Le  17, 
éruption  entièrement  disparue.  Guérison. 

Le  rétrécissement  mitral  chez  l'enfant,  par  le  D**  L.  d'Astros  {Marseille 
médical,  15  juillet  1904). 

L'auteur  rapporte  5  observations  personnelles  (filles  de  douze  ans,  de 
<fnzeans  et  demi,  garçons  de  onze  ans,  six  ans  et  demi,  un  an),  présentant 
à  Tauscullation  le  roulement  diastolique  avec  dédoublement  du  second 
bruit.  Dans  ces  cas,  le  rhumatisme  ne  pouvait  être  invoqué,  mais  la  tuber- 
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culose  chez  les  ascendants.  On  a  pu  invoquer  aussi  Thérédo-syphilis,  les 
maladies  infectieuses  de  la  mère  pendant  la  grossesse.  On  a  vu  parfois  le 
rétrécissement  mitral  se  manifester  chez  plusieurs  enfants  de  la  même 
famille.  Le  rétrécissement  mitral  peut  être  congénital  par  infection  intra- 
ulérine,  ou  héréditaire  par  transmission  d'une  influence  dystrophique 
des  générateui*s. 

Le  rétrécissement  mitral  est  souvent  latent;  il  faut  le  chercher;  l'aus- 
cultation seule  le  révèle.  Mais  parfois  il  y  a  des  troubles  dystrophiques 
concomitants  :  lymphatisme  et  scrofule,  nanisme  ou  croissance  retardée, 
déformations  thoraciques,  tics,  chorée  et  hystérie,  imbécillité,  etc. 

A  propos  ]d'an  cas  de  scorbut  infantile,  par  le  D^  L.  d'âstros  {Afarseille 
médical,  14  août  1904). 

Fille  née  le  3  avril  1902,  avant  terme,  pesant  2*^^,100.  Allaitée  par  sa 
mère  jusqu'au  sixième  mois,  elle  fut  soumise  à  l'allaitement  mixte  et  à 
l'allaitement  artificiel  (lait  stérilisé  à  domicile).  A  13  mois,  elle  pesait 
10''-',600.  A  cette  époque,  on  ajoute  au  lait  stérilisé  quelques  bouillies  et  un 
jaune  d'œuf.  En  juin  1903,  diarrhée  infectieuse  avec  39°,2  ;  amaigrissement 
profond.  Le  10  janvier  190V,  rechute  légère  ;  le  30  mars,  rechute  très  grave 
(40°,  400,4).  Le  10  avril,  aux  petites  soupes  et  au  képhyr  on  ajouta  une 
farine  industrielle  (farine  d'isis).  Le  27  avril,  atrophie  ;  l'enfant  semblait 
soutfrir  des  jambes;  puis  elle  refuse  de  marcher  (paraplégie  douloureuse). 
Les  gencives  sont  tuméfiées  et  ecchymotiques. 

On  donne  la  purée  de  pommes  de  terre  et  le  jus  d'orange,  après  avoir 
supprimé  képhyr  et  farine  d'isis  ;  l'enfant  prend  en  outre  du  lait  de  chèvre 
cru.  Dès  le  lendemain,  amélioration,  et  en  huit  jours  guérison. 

Tetany  in  an  infant  with  persistent  contractures  (Tétanie  infantile  avec 
contractures  persistantes),  par  le  D""  Eleanor  C.  Jones  (Arch,  of  Ped.y 
août  1904). 

Fille  de  neuf  mois,  reçue  à  l'hôpital  le  20  avril  1903.  Nourrie  au  sein 
jusqu'à  cinq  semaines  avant  son  admission.  Alors  [elle  eut  deux  convulsions 
et  pi'ésenta  sa  première  dent.  La  contracture  des  extrémités  supérieures 
et  inférieures  a  continué  sans  interruption  depuis  les  convulsions.  Enfant 
pâle  et  amaigrie,  doigts  fléchis  sur  les  mains,  mains  fléchies  sur  les  poi- 
gnets, coudes  pressés  le  long  du  thorax,  rigidité  des  épaules.  Pieds  étendus 
et  orteils  fléchis;  le  dos  du  pied  est  convexe  et  œdémateux.  Jambes  fléchies 
sur  les  cuisses,  qui  sont  fléchies  sur  le  ventre  et  croisées  l'une  sur  l'autre. 
Tête  renversée  en  arrière  et  raidie.  Rétraction  des  muscles  de  la  bouche. 
Signe  de  Chvostek.  Réflexe  patellaire  exagéré.  Traces  de  rachitisme  (cha- 
pelet costal,  craniotabes),  hypertrophie  du  foie  et  delà  rate.  Constipation. 
Le  3  mai,  broncho-pneumonie;  mort  en  convulsions  le  7.  Les  contrac- 
tures ont  duré  plus  de  six  semaines. 

A  l'autopsie,  broncho-pneumonie  des  deux  côtés. 

Primary  malignant  tumor  of  both  adrenal  glands  in  a  child  of  two 
months,  with  secondary  affection  of  the  liver  (Tumeur  maligne  primi- 
tive des  deux  glandes  surrénales  chez  un  enfant  de  deux  mois  avec 
atteinte  secondaire  du  foie),  par  le  D**  Samuel-Amberg  [Arch.  of  Ped.^ 
août  1904). 

Une  fillette  de  deux  mois  est  apportée  à  la  section  d'enfants  de  Johns 
Hookins  UniverAtty  (Baltimore)  pour  un  gonflement  du  ventre.  Elle 
était  jumelle;  le  second  sain.  Pas  de  tumeurs  dans  la  famille.  Au  début, 
tout  alla  bien  ;  il  y  a  quelques  jours,  selles  vilaines  et  gonflement  abdo- 
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minai.  Ce  gonflement  s'accroît  rapidement.  On  note  un  peu  d'œdème 
de  la  paroi  avec  distension  veineuse.  Le  flanc  droit  est  plus  saillant  que 
le  gauche.  Âla  palpation,  on  sent  une  masse  dure,  lisse,  surtout  à  di*oi te, 
allant  du  rebord  costal  à  l*aine. 

L'e.xamen  du  sang  donne  :  2800000  hématies,  liOOO  leucocytes 
(79  p.  100  polynucléaires,  18  p.  100  mononucléaires,  etc.).  L'enfant 
mourut  de  convulsions  six  jours  après  avoir  été  observée. 

A  Fautopsie  (vingt-sept  heures  après  la  mort),  on  constate  que  les 
intestins  sont  refoulés  à  gauche,  que  le  foie  occupe  une  grande  {mrtie  de 
Tabdomen.  La  région  du  rein  gauche  est  occupée  par  une  autre  tumeur, 
qui  adhère  en  haut  au  diaphragme  et  en  arrière  à  la  paroi  postérieure  de 
Tabdomen. 

Plèvre  et  péricarde  sains.  Le  cœur  pèse  18  grammes.  Le  foramen  ovale 
persiste  i5  millimètres  de  diamètre).  Quelques  végétations  sur  les  bords 
des  valvules  tricuspide  et  mitrale.  Thymus  petit.  Rate  pesant  12  grammes. 

Le  foie  pèse  1200  grammes,  mesurant  21  centimètres  et  demi  sur 
15,5  et  8.' Capsule  lisse,  mais  plusieurs  dépressions^à  la  surface  et  taches 
hémorragiques  à  la  base. 

Le  rein  droit  semble  normal  et  pèse  22  grammes.  Le  rein  gauche  avec 
la  tumeur  qui  lui  adhère  pèse  62  grammes.  Elle  est  divisible  en  trois  |)ar- 
ties  :  l'inférieure  qui  répond  au  rein,  la  moyenne  fornn'»e  par  un  ky^le  à 
parois  fibreuses,  la  supérieure  formée  par  une  masse  glandulaire  mesu- 
rant 2  centimètres  et  demi  sur  1,3  et  2,5,  qui  était  la  glande  surrénale 
altérée.  La  glande  surrénale  droite  semblait  normale  à  la  coupe. 

Le  microscope  montre  de  nombreux  foyers  hémorragiques  dans  la 
tumeur.  La  capsule  surrénale  droite  présente  aussi  des  lésions  néopla- 
siques,  surtout  dans  la  couche  médullaire,  avec  peu  de  foyers  hémor- 
ragiques. 

Les  lésions  du  foie  sont  analogues  à  celles  des  capsules  surrénales.  C'est 
le  même  néoplasme.  Le  foyer  primitif  semble  avoir  été  dans  la  glande 
surrénale  gauche. 

Greenhow  iTrans.  path.  soc.  Lonâorty  1857)  a  vu  un  cas  chez  une  fillede 
douze  ans.  Éberth  (  Virch,  Arch.,  l«72i  cite  un  cas  douteux  chez  un  enfant 
de  dix-sept  mois  :  la  tumeur  partait  soit  du  rein,  soit  de  la  capsule  surré- 
nale. Fox  rapporte  un  cas  chez  une  lille  de  deux  ans  [Trans.  path.  soc. 
London,  1884),  et  Dickinson  un  autre  cas  chez  une  fille  de  trois  ans. 
Mankiewicz  a  vu  un  cas  chez  une  fille  de  deux  ans  et  demi  [Thèse  tfr 
Sfrasbourfj,  1887).  Dans  un  cas  de  Ruyler  [Arch.  f.  Klin.  Chir.,  1890 , 
l'enfant  mourut  à  dix  jours.  Orth  [Gœtlingen^  1893)  a  vu  une  tumeur  maligne 
de  la  glande  surrénale  chez  une  fille  de  quatre  ans  et  demi  et  CiOhn  chez 
une  fille  de  neuf  mois  [Bcrl.  Klin.  Woch.,  1894).  Autres  cas  :  garçon  de 
trois  ans  (Earle  et  NVeaver,  Jour,  of  the.  Amer.  Mcd.  Âss.^  1894;;  enfant 
de  cinq  semaines  (Caillé,  Arch.  of  Ped.,  1895);  fille  de  14  moisiBrue- 
chanow,  Zeitsch.  fiir  Heilk.,  1899);  fille  de  six  semaines  Pepper,  The  Am. 
Joum.  of  Med.  Sciences,  1901),  etc. 

Syphilis  hemorrhagica  neonatomm  (Syphilis  hémorragique  des  nou- 
veau-nés), par  le  D'  J.-H.  Hess  [Arch.  of.  Pe»/.,  août  1904). 

Une  femme  en  travail  entre  à  Thùpital  le  10  février  1904.  Après  dix- 
huit  heures,  l'enfant  est  extrait  au  forceps.  La  fillette,  née  le  11  février 
à  six  heures  du  soir,  semblait  normale.  Le  deuxième  jour,  hypothermie, 
cris  continuels;  le  troisième  jour,  rien.  Le  cinquième  jour,  lièvre;  le 
sixième  jour,  mehena,  hématurie.  Le  septième  jour,  fièvre  très  forte  ( 40» », 
hématémèse,  purpura,  mort  à  dix  heures  du  matin. 
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La  mère,, qui  a  présenté  une  fausse  couche  de  trois  mois,  aurait  eu  des 
maux  de  gorge,  de  lalopécie,  des  lésions  génitales,  etc. 

A  l'autopsie  de  Tenfant,  faite  cinq  heures  après  la  mort,  on  trouve  la 
thrombose  de  la  veine  ombilicale,  dilférentes  lésions  hémorragiques  dans 
les  viscères.  La  rate  offre  des  zones  d'inliltralion  conjonctive  remplaçant 
la  pulpe  splénique  en  certains  points;  parois  des  vaisseaux  épaissies. 
Lliyperplasie  conjonctive  se  voit  aussi  dans  le  foie,  les  reins,  le  pancréas, 
les  ganglions  mésentériques.  Sclérose  du  thymus,  petites  ulcéi*ations  de 
J'estomac.  Les  cultures  du  sang,  du  cœur  et  de  la  rate  n'ont  donné  que 
le  baclcrium  coli  iommune. 

A  case  of  icterus  neonatorumwith  purpura  and  persistent  hemorrhage 
irom  a  blood-lancet  Wonnd  (Cas  d'ictère  des  nouveau-nés  avec  purpura 
et  hémorragie  persistante  à  la  suite  d'une  piqûre  de  lancette),  par  le 
!)••  J.-E.  Talley  (Arch.or.  Ped.,  septembre  1904). 

Parents  sains,  cependant  prédisposition  tuberculeuse  du  côté  paternel. 
La  mère  a  eu  cinq  enfants  en  moins  de  six  ans.  Les  trois  premiers  sont 
bien  portants,  quoique  le  second  ait  eu  un  ictère  marqué  dans  les  pre- 
mières semaines  de  la  vie.  Le  quatrième,  né  le  30  juillet  1002,  se  présen- 
tant par  l'épaule,  fut  retiré  avec  une  version  ;  il  présenta  un  ictère  intense 
et  mourut  le  troisième  jour  avec  des  signes  d'obstruction  biliaire. 

Le  cinquième  naquit  à  terme,  le  15  septembre  1903,  sans  difliculté.  H 
présenta  de  la  jaunisse,  qui,  en  quelques  jours,  devint  très  intense;  les 
garde-robes  étaient  brunâtres  et  les  urines  tachaient  les  langes.  La  chute 
<lu  cordon  ne  se  Ht  que  le  huitième  jour.  D'ailleurs,  pas  de  lièvre  ni  autre 
signe  d'infection.  Le  dixième  jour,  taches  de  purpura  sur  les  genoux  et 
la  face,  puis  sur  les  bras,  les  jambes,  le  tronc.  Le  dos  de  la  main  gauche 
présenta  une  large  et  grosse  extravasation.  Tache  hémorragi(iue  sur  la 
voûte  et  le  voile  du  palais.  On  put  compter  sur  le  corps  vingt-cinq  taches 
variant  des  dimensions  de  un  demi-pois  à  celle  d'un  demi-dollar.  Plu- 
-sieui-s  étaient  plates,  beaucoup  bombées,  élevées,  durcies  par  coagulation 
du  sang  au-dessous  de  la  peau.  On  lit  une  ponction  d'une  tache  avec  la 
lancette  pour  examiner  le  sang  au  point  de  vue  bactériologique,  vers  le 
15  octobre,  de  concert  avec  le  D*"  Griffilh.  On  ferme  avec  collodion  et 
-coton.  Le  soir,  après  avoir  essayé  l'adrénaline  à  1  p.  1  000,  on  fait  la 
•compression  élastique. 

Parmi  les  remèdes  mis  en  œuvre  pour  arrêter  le  sang,  il  faut  citer, 
•outœ  l'adrénaline,  qui  n'a  pas  réussi,  le  tanin,  Talun,  la  gélatine  et  enfin 
la  solution  de  Monsell,  qui  a  semblé  avoir  quelque  effet.  À  l'intérieur,  on 
a  fait  prendre  le  chlorure  de  calcium.  Le  5  novembre,  les  taches  de  pur- 
pura avaient  presque  toutes  disparu,  ainsi  que  l'ictère. 

Blntuntersuchungen  bei  den  japanischen  Kindern  (Recherches  héma- 
tologiques sur  les  enfants  japonais),  par  K.  Takasu  {Archiv  fur  Kinder he il- 
Àunde,  1904). 

L'auteur  a  examiné  30  nouveau-nés  japonais  bien  portants,  âgés  de 
«<leux  heures  à  dix  jours, et  18  enfanLs  sains  et  malades  plus  âgés.  Létaux 
de  rhémoglobine  était  déterminé  par  l'appareil  de  Gowers,  la  numération 
-des  globules  à  l'aide  de  Tappareil  de  Heichert.  Les  préparations  sèches 
■étaient  colorées  par  le  triacide  d'Ehrlich. 

1.  Taux  de  V hémoglobine,  —  Les  résultats  se  rapprochent  de  ceux  donnés 
par  Schiff  pour  les  enfants  (90,8  à  100  p.  100).  En  moyenne  il  y  avait 
125  p.  100,  à  savoir  103  à  160  p.  100  (en  moyenne  132  "p.  100)  de  un  à 
trois  jours,  98  à  140  p.  100  (moyenne  121,1  p.  100)  de  quatre  à  dix  jours. 


634  ANALYSES 

2.  Numération  des  hématies.  —  Les  résultats  se  rapprochent  de  ceux  de 
Hayem  (4  340000  e  6496  000).  L'auteur  a  compté  en  moyenne  4738000 
hématies  par  centimètre  cube,  à  savoir  3304000  à  6  240000  (en 
moyenne  4843000)  de  un  à  trois  jours  et  3812000  à  5970000  (en 
moyenne  4656000)  de  quatre  à  onze  jours.  On  voit  donc  que  le  nombre 
des  hématies  est  moindre  que  chez  les  enfants  européens.  Le  taux  de  l'hé- 
moglobine chez  les  enfants  japonais  étant  en  général  supérieur  à  celui 
des  enfants  européens,  il  faut  en  conclure  que  la  valeur  globulaire  est  de 
beaucoup  supérieure  chez  les  enfants  japonais. 

3.  Numération  des  leucocytes,  —  Les  résultats  se  rapprochent  le  plus  de 
ceux  donnés  par  Anna  Perlin  (15800  à  19000  dans  les  premiers  jours  et 
7  800  à  13400  plus  tard).  L'auteur  a,  dans  la  plupart  des  cas,  trouvé  en 
moyenne  16  400  leucocytes  par  millimètre  cube,  à  savoir  13000  à  28000 
(en  moyenne  19300)  à  l'âge  de  un  à  trois  jours  et  10000  à  22000  (en 
moyenne  14700)  à  Tàge  de  quatre  à  cinq  jours.  On  voit  donc  que  le  taux 
de  rhémoglobine,  ainsi  que  le  nombre  des  hématies  et  des  leucocytes, 
diminue  progressivement  avec  Tàge.  L'auteur  est  d'avis  que  chez  les 
enfants  plus  âgés  les  chiffres  se  rapprochent  de  ceux  des  adultes. 

4.  Morphologie  des  hématies.  —  Les  érythrocytes  nucléés  ont  été  trouvés 
très  nombreux  dans  le  sang  du  placenta,  et,  pendant  les  premiers  jours  de 
la  vie  extra-utérine,  ils  sont  plus  ou  moins  nombreux  chez  presque  tous 
les  nouveau-nés.  Us  diminuent  ensuite  rapidement,  et,  du  deuxième  au- 
sixième  joui-s,  on  ne  les  trouve  que  très  peu  nombreux  chez  quelques 
enfants  seulement.  A  partir  du  septième  jour,  ils  font  toujours  défaut. 
L'existence  des  hématies  nucléées  chez  les  nouveau-nés  japonais  est  donc 
un  phénomène  normal,  physiologique.  Plus  lard,  on  les  trouve  seulement 
chez  des  enfants  très  anémiés  ou  autrement  malades.  L'auteur  a  en  outre 
parfois  trouvé  dans  des  cas  semblables  des  noyaux  libres,  ainsi  que  des 
ligures  en  roue  de  Pappenheim  et  des  ligures  karyolytiques. 

5.  Rapport  des  différents  leucocytes.  —  Les  résultats  diffèrent  de  ceux 
donnés  par  les  auteurs  et  se  rapprochent  seulement  de  ceux  de  Fischl.  Le 
rapport  des  polynucléaires  aux  lymphocytes  n'a  été  de  1  :  2  que  dans 
2  cas.  Dans  10  cas,  il  était  de  1 :  2  environ  et,  dans  tous  les  autres  cas,  de 
2    :     1.    Les  polynucléaires    neutrophiles   constituaient   en    moyenne 

63.4  p.  100,  à  savoir  88,6  à  44,3  p.  100  (en  moyenne  68,4  p.  100)  de'  un  à 
trois  jours,  et  79  à  27,6  p.  100  (en  moyenne  58,5  p.  100)  de  quatre  à  onze 
joui*s.  Les  leucocytes,  y  compris  les  myélocytes  peu  abondants,  consti- 
tuaient en  moyenne  30,3  p.  100,  à  savoir  54  à  12.8  p.  100  (en  moyenne 
26  p.  100)  de  un  à  trois  jours  et  de  67,5  à  19,1  p.  100  (en  moyenne 

34.5  p.  100)  (le  quatre  à  onze  jours.  On  voit  donc  que  les  polynucléaires 
neutrophiles  diminuent,  tandis  que  les  lymphocytes  augmentent  après  la 
naissance.  11  se  peut  que  chez  les  enfants  bien  portants  ils  ne  dépas-sent 
jamais  le  nombre  des  polynucléaires  neutrophiles,  car  les  lymphocytes  ne 
sont  pas  très  augmentés,  même  chez  les  enfants  syphilitiques.  Les  gros 
lymphocytes  à  noyau  souvent  lobé  sont  aussi  relativement  augmentés. 
De  plus,  il  y  a  un  petit  nombre  de  myélocytes.  Quant  aux  éosinophiles, 
l'auteur  a  trouvé  0  jusqu'à  9,6  p.  100  (2,8  p.  100  en  moyenne).  Leur 
nombre  oscille  d'une  façon  indéterminée. 

Le  rapport  des  différents  leucocytes  dans  le  sang  du  placenta  est 
presque  identique  à  celui  que  l'on  trouve  dans  le  sang  des  enfants,  aussi- 
tôt après  la  naissance.  Toutefois  l'auteur  ne  croit  pas  que  la  différence 
des  résultats  observés  par  lui  et  de  ceux  des  auteurs  européens  constitue 
une  caractéristique  de  nationalité  ou  de  race.  Il  est  plutôt  enclin  à  la  con- 
sidérer comme  différence  individuelle. 
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De  la  mort  subite  chez  les  enfants  syphilitiques,  par  le  D'  M.  Godro>' 
{Thèse  de  Paris,  20  décembre  4904,  60  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  11  observations,  et  qui  aurait  pu  être  beaucoup 
plus  documentée,  montre  que  les  nourrissons  hérédo-syphilitiques  ont  la 
vie  fragile  et  meurent  souvent  tout  à  coup.  D'où  les  réserves  qui  doivent 
toujours  entourer  le  pronostic,  même  quand  Tenfant  est  traité  comme  il 
convient.  Si  la  syphilis  a  été  méconnue,  si  le  traitement  mercuriel  n'est 
pas  intervenu,  la  mort  subite  est  beaucoup  plus  à  craindre.  Parfois  elle 
surprend  un  enfant  qui  n^avait  aucun  stigmate  apparent.  On  avait  noté 
simplement  sa  pâleur,  sa  diminution  de  poids  ou  son  faible  accroisse- 
ment,  etc.  Puis,  un  jour,  on  le  trouve  mort  dans  son  berceau.  En  pareil 
cas,  il  faut  toujours  penser  à  la  syphilis,  interroger  le  père  et  agir  en  con- 
séquence pour  prévenir  le  même  accident  chez  les  enfants  à  venir.  On 
traite  la  mère  lore  d'une  nouvelle  grossesse,  et  l'on  a  alore  un  enfant  sain 
à  l'abri  de  la  mort  subite  qui  a  emporté  son  aine.  La  question  aurait  pu 
être  développée  plus  que  ne  l'a  fait  l'auteur. 

Étude  clinique  et  expérimentale  de  la  péritonite  tuberculeuse  et  son 
traitement  chirurgical,  par  le  û^  Nicoloff  [Thèse  de  PariSy  22  décembre 
1904,  76 pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  12  observations  avec  résultat  bon  après  lapa- 
rotomie dans  la  plupart  des  cas  ;  mais  l'auteur  laisse  de  côté  les  travaux 
de  médecins  qui  ont  montré  que  la  péritonite  tuberculeuse  guérissait 
souvent  toute  seule,  grâce  à  l'hygiène  et  aux  soins  médicaux  (Voir  les 
Archiv.  de  méd.  des  enfants,  1902,  p.  577  :  Traitement  médical  de  la 
péritonite  tuberculeuse,  par  le  D*"  (^omby  ;  —  voir  aussi  l'article  de  M.  Méry 
dans  le  Traité  des  maladies  de  Venfance,  1904,  t.  II).  Nous  pourrions  citer 
beaucoup  d'autres  travaux  méconnus  par  iM,  Nicoloff.  Tous  ces  travaux 
permettent  de  contester  les  conclusions  de  cette  thèse  :  le  traitement  de  la 
péritonite  tuberculeuse  est  la  laparotomie.  Cette  laparotomie  a  une 
action  curativc  et  durable  ;  elle  favorise  la  transformation  libi^use  des 
tubercules,  etc. 

Nous  ne  nions  pas  que  les  malades  puissent  guérir  après  la  laparoto- 
mie ;  il  s'agit  de  savoir  s'ils  guérissent  grâce  à  elle  ou  malgré  elle.  11 
semble  que  cette  dernière  opinion  soit  la  plus  probable.  En  tout  cas,  la 
thèse  de  M.  Nicoloff  n'est  pas  assez  documentée  pour  juger  la  question. 

Déviations  latérales  et  modifications  d'accroissement  des  os  dans  la 
tumeur  blanche  du  genou,  par  le  D^  Ed.  Roland  {Thèse  de  Paris,  29  dé- 
cembre 1905, 172  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  contient  de  nombreuses  observa- 
tions avec  figures  dans  le  texte.  Parmi  les  déviations  qui  surviennent 
dans  la  tumeur  blanche  du  genou,  le  genu  lalyum  se  rencontre  20  fois 
sur  100;  il  est  primitif,  secondaire  ou  de  causes  variables.  Le  genu  val- 
f/um  primitif  est  caractérisé  par  l'hypertrophie  de  l'épiphyse  fémorale 
avec  prédominance  sur  le  condyle  interne.  11  apparaît  dans  une  tumeur 
blanche  récente,  est  peu  marqué,  curable,  sans  autres  déviations 
coexistantes.  Le  genu  valgxtm  secondaire  ne  reconnaît  pas  de  modifications 
constantes  de  l'épiphyse  fémorale,  qui  parait  souvent  atrophiée.  Il  appa- 
raît dans  une  tumeur  blanche  ancienne,  mal  traitée,  redressée  plusieurs 
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fois,  coïncide  avec  d'autres  déviations  (flexion,  incurvation  tibiale,  rota- 
lion  du  pied  en  dehors),  est  très  marqué  et  stationnaire  ou  proj?ressif.  Il 
s'accentue  par  la  marche.  Le  genu  valgum  peut  être  très  tardif  (cartiiajre 
conjugal  détruit,  cavernes  tuberculeuses  effondrées). 

Quand  on  mesure  le  membre,  on  trouve  de  rallongement  dans  les 
deux  tiers  des  cas,  du  raccourcissement  dans  un  tiers,  le  premier  se 
produisant  au  début,  le  second  à  la  (in.  Le  pied  est  diminué  de  longueur. 

Ostéomyélites  prolongées  à  foyers  maltiples,par  le  û'  Stéphane  Tzatch»f 

'(Thèse  de  Paris,  28  décembre  1904,  50  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Broca,  contientS  observations.  Elle  mon- 
tre que  l'ostéomyélite  chronique  ou  prolongée  à  foyei's  multiples  est 
grave  et  doit  être  surveillée  de  près.  Les  récidives  sont  fréquentes,  à 
échéance  plus  ou  moins  éloignée.  11  existe  des  foyers  contemporains  de 
l'infection  primitive  et  d'autres  qui  se  manifestent  plus  tardivement.  Ces 
foyers  peuvent  donner  lieu  à  des  embolies  septiques. 

n  ne  faut  pas  hésiter  à  intervenir  quand  on  a  reconnu  la  présence  de 
foyers  purulents.  On  procédera  par  l'incision,  la  trépanation,  î'évidement 
•de  l'os  malade.  H  ne  faut  pas  l'aire  la  résection,  qui  donne,  chez  l'enfant, 
de  mauvais  résultats  fonctionnels;  ou  du  moins  on  ne  doit  y  songer  que 
Klans  les  cas  extrêmes. 

La  mort  dans  la  diphtérie,  étude  clinique  de  la  mort  tardive,  par  le 
D'  E.  Le  Gvmbier  [Thèse  de  Paris,  15  décembre  1904,  132  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Guinon,  contient  64  observations.  On  peut 
iiécrire  à  la  diphtérie  une  forme  commune  et  une  forme  maligne.  La  pi-e- 
mière  guérit  presque  toujours  par  le  sérum  de  Roux.  La  forme  maligne, 
liyperloxique,  moins  aisément  jugulée  par  le  sérum,  peut  causer  rapide- 
ment la  mort  par  intoxication  ou  par  asphyxie  mécanique.  Quelh»  que  soit 
la  forme  de  la  diphtérie,  l'enfant  est  exposé  à  la  mort  subite  pendant  la 
convalescence.  Cette  mort  inopinée  relève  surtout  de  l'intoxication  géné- 
rale et  accessoirement  des  infections  secondaires.  La  sérothérapie  n'a 
que  peu  d'action  contre  ces  accidents  tardifs.  11  faut  s'efforcer  de  les  pi*é- 
venir  par  une  sérothérapie  précoce,  quelle  que  soit  la  forme  de  la 
diphtérie. 

Les  intoxications  médicamenteuses  chez  Tenfant,  par  le  D'  G.  Bosc 

{Thèse  de  Paris,  15  décembre  1904,  152  pages). 

Cette  thèse,  très  documentée  et  très  intéressante,  ne  contient  pas  moins 
<de  97  observations  (de  1894  à  1904),  qui  montrent  les  méfaits  très 
fréquents  d'une  thérapeutique  outrée.  Elle  nous  incite  à  être  modérés 
et  à  substituer,  chaque  fois  que  nous  le  pouvons,  l'hygiène  thérapeu- 
tique à  l'intoxication  médicamenteuse.  Les  intoxications  médicamenteuses 
sont  fréquentes  chez  l'enfant;  elles  l'ont  été  surtout  à  l'époque  d'enthou- 
siasme antiseptique  qui  a  caractérisé  le  dernier  quart  du  xix«  siècle. 

Aujourd'hui  l'orientation  est  changée;  à  l'antisepsie,  source  d'intoxica- 
tions pour  le  malade,  s'est  substituée  l'asepsie.  En  médecine,  on  vise  de 
plus  en  plus  à  l'emploi  du  traitement  pathogénique  et  spécifique,  quand 
il  existe.  Quand  ce  traitement  fait  défaut,  on  se  contente  de  procédés 
simples  et  hygiéniques  (enveloppements  humides,  hydrothérapie  froide 
ou  chaude,  etc.),  qui  rendent  tous  les  jours  de  grands  services  en  théra- 
peutique infantile. 

Malgré  la  tolérance  remarquable  de  l'enfant  (grâce  à  la  qualité  du 
filtre  rénal  et  à  la  rapidité  des  échanges),   il  est  indéniable  (la  thèse  de 
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M.  Bosc  le  prouve)  que   les  intoxications  d'origine   thérapeutique  sont 
fréquentes  chez  lui. 

M.  Bosc,  étudiant  les  causes  de  ces  accidents,  s'élève  contre  la  hdte  des. 
pi-escriptions  avant  tout  diagnostic,  contre  la  multiplicité  des  médica- 
ments, contre  les  doses  trop  fortes  sans  tenir  comple  de  Tidiosyncrasie. 

Parmi  les  médicaments  ayant  donné  lieu  à  des  accidents,  sont  succes- 
sivement passés  en  revue  avec  les  observations  s'y  rapportant  :  l'acéta- 
nilide,  l'alcool,  l'antipyrine,  l'arsenic,  la  belladone,  le  bismuth,  le  bro- 
moforme,  la  cantharide,  la  cocaïne,  le  chloroforme,  la  digitale,  la 
glycérine,  l'iode,  l'iodoforme,  le  mercure,  le  naphtol  j:,  le  naphtol 
camphré,  l'opium,  le  baume  du  Pérou,  l'acide  phénique,  le  phospjiore, 
l'acide  picrique,  la  santonine,  le  chlorate  de  potasse,  le  permanganate  de 
potasse,  le  plomb,  lesalol,  la  résorcine,  le  chlorure  de  zinc. 

Le*  genn  recurTatam»  congénital,  par  le  D'  A.  F LOKioîi  [Thèse  de  Paris, 
21  décembre  1904,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Derocque  (de  Rouen),  contient  lOo  obser- 
Aations  avec  5  planches  photographiques.  Au  point  de  vue  anatomique^ 
le  genu  recurvalum  congénital  ne  diffère  pas  de  la  luxation  traumatique 
du  genou. 

Donc  pas  de  distinction  à  établir  entre  le  genu  recurvatum  et  la 
luxation  du  genou  en  avant.  Car  la  clinique  montre  que  le  genu  recur- 
vatum n'est  autre  qu'une  subluxation  du  genou  en  avant,  subluxation 
qui  parfois   se   transforme  en  luxation  vraie. 

Il  faut  traiter  le  genu  recurvatum  comme  une  luxation.  On  pratiquera, 
dans  les  premières  semaines,  la  réduction  en  un  temps^  comme  dans  la 
luxation  du  pouce. 

Le  pronostic  diffère  suivant  que  la  réduction  à  lieu  dès  le  début  ou 
longtemps  après;  car,  dans  ce  cas,  les  malformations  diverses  auront  pu 
se  produire.  Enfin  le  pronostic  sera  modifié  par  l'absence  de  la  rotule  ;. 
la  coexistence  de  piedbot,  de  luxation  de  la  hanche,  etc. 

Paroxysmes  psychiqaes  épileptiqnes  chez  les  enfants,  par  le  D^  A.  Stet- 
TixER  [Tkèse  de  PaiHs,  22  décembre  1904,  112  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  J.  Voisin,  contient  34  observations.  Les. 
paroxysmes  psychiques  se  présentent  surtout  sous  la  forme  d'excitation,, 
rarement  sous  celle  de  dépression.  Parfois  ils  sont  mixtes  (mélange  d'exci- 
tation et  de  dépression).  On  note,  parmi  les  paroxysmes  avec  excitation, 
la  turbulence,  la  colère  intermittente,  la  manie  aiguë,  celle-ci  semblant 
être  l'étape  ultime  des  deux  autres.  Ces  périodes  d'excitation  peuvent 
se  compliquer  d'impulsions  :  automatisme  ambulatoire,  cleptomanie,, 
pyromanie,  actes  inconvenants.  L'impulsion  suicide  ou  homicide  est  rare. 
Plus  l'enfant  est  jeune,  plus  ces  manifestations  sont  embryonnaires. 

Les  principaux  caractères  de  ces  psychoses  infantiles  sont  :  leur  durée 
éphémère,  leur  apparition  sans  cause,  l'amnésie  consécutive,  l'incon- 
science, la  cruauté  qui  les  accompagnent.  On  note,  autour  de  ces 
paroxysmes,  les  vertiges,  les  absences;  la  fixité  momentanée  du  regard,  la 
céphalée,  en  un  mot  tous  les  symptômes  de  petite  ou  grande  épilepsie. 

Les  paroxysmes  se  présentent  parfois  sous  l'aspect  de  délires  matuli- 
naux,  intermittents,  consécutifs  à  une  attaque  nocturne  d'épilepsie 
(incontinence  d'urine,  bave  sanglante  sur  l'oreiller,  morsure  de  la  lan- 
gue, etc.).  Cela  permet  de  faire  le  diagnostic. 

Le  traitement  bromure  est  indiqué.  Il  faut  aussi  isoler  les  enfants, 
atteints,  pour  eux  et  pour  les  autres. 
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Accidents  nerveux  consécntlli  anz  méningites  aignês  simplet,  par 
le  D*"  V^  CouRTELKEMONT  (r/ïése  de  Paris^  15  décembre  1904,  268  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  F.  Raymond,  contient  46  observations.  Elle 
montre  que  les  méningites  aiguës  simples  peuvent  être  suivies  d'accidents 
nerveux  persistants,  soit  immédiatement,  soit  tardivement.  On  obser\e, 
parmi  les  troubles  moteurs,  des  quadriplégies  et  diplégies  spasmodtques, 
des  hémiplégies  et  paralysies  flasques.  Les  quadriplégies  spasmodiques 
sont  tantôt  d'origine  cérébrale  et  purement  motrices,  tantôt  d  origine 
médullaire  et  associées  à  des  douleurs,  troubles  trophiques  et  sphincté- 
riens.  Les  paralysies  flasques  répondent  parfois  à  des  névrites.  On  observe 
aussi  des  troubles  sensoriels  (surdité,  surdi-matité, cécité,  paralysies  ocu- 
laires), des  troubles  sensitifs,  des  troubles  psychiques,  Thydrocéphalie,  etc. 
Les  séquelles  des  méningites  résultent  de  lésions  du  névraxe  (encéphale, 
moelle)  ou  des  nerfs  périphériques.  D'ailleui^  les  méningites  sont  souvent 
des  méningo-encéphalites  et  des  méningo-myélites. 

L'association  fréquente  d'encéphalite  et  de  méningite  explique  que  Ton 
doive  considérer  comme  séquelles  de  méningite  la  plupart  des  accidents 
nerveux  consécutifs  aux  convulsions  des  enfants,  à  l'encéphalite  infantile, 
aux  cérébropathies  infantiles  ;  il  faut  rattacher  à  rinflammation  ménin- 
gée de  nombreux  cas  d'hémiplégie  spasmodique  infantile  et  de  quadri- 
plégie  spasmodique  acquise. 

L'appendicite  chronique  d'emblée,  parle  D'A.  Wagon  (Thèse  de  PariSj 
7  décembre  1904,  160  pages). 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  Walther,  contient  48  observations.  Elle 
montre,  d'après  les  faits  de  Walther,  Brun,  Siredey,  etc.,  que  l'appendi- 
cite peut  être  chronique  d'emblée,  se  caractérisant  soit  par  des  phéno- 
mènes douloureux  au  niveau  de  la  fosse  iliaque  droite,  soit  par  des 
troubles  dyspeptiques.  Dans  la  première  et  la  seconde  enfance,  les  indi- 
gestions fréquentes  sont  le  symptôme  le  plus  saillant.  11  n'y  a  pas  de 
fièvre,  mais  l'enfant  est  pâle,  maigre,  parfois  cachectique.  Parfois  il  y  a 
de  l'entéro-colite. 

Enfin,  dans  quelques  cas,  on  constate  Tappendicite  à  rechutes. 

L'affection  présente  trois  formes  :  douloureuse,  dyspeptique,  nerveuse. 
Quelle  que  soit  la  forme,  l'appendicite  chronique  peut  aboutira  la  crise 
aiguë.  Au  point  de  vue  anatomique,  on  trouve  de  la  folliculite  chronique, 
souvent  hémorragique,  avec  sclérose  de  l'appendice. 

Le  diagnostic  est  difficile;  il  faut  distinguer  les  diverses  variétés  d'en- 
térites et  de  dyspepsie,  la  colique  hépatique,  etc. 

Quand  le  régime,  le  repos,  etc.,  n'ont  pas  donné  de  résultat  durable, 
il  faut  opérer. 

LIVRES 

Précis  de  médecine  infantile,  par  le  D'  Ë.  Weill  (1  vol.  de  1000  pages, 
Paris,  1905,  0.  Doin,  éditeur.  Prix  :  10  francs). 

Ce  volume,  illustré  de  81  figures  dans  le  texte  et  8  planches  hors  texte, 
est  une  deuxième  édition  faisant  partie  de  la  Collection  Testut.  Nous  avons 
eu  déjà  l'occasion  d'analyser  la  premièi*e  édition  (Arch.  de  méd,  des 
enfants,  1900,  page  316).  Nous  disions  déjà  que  le  livre  du  professeur  de 
pédiatrie  de  Lyon  était  appelé  à  rendre  service  aux  étudiants  et  aux 
médecins  qui  le  liraient.  Cette  prophétie  s'est  réalisée.  L'ouvrage  a  été 
beaucoup  lu,  et  la  première  édition  a  été  vite  épuisée. 

Parmi  les  articles  nouveaux,  il  faut  signaler  une  étude  intéressante 
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sur  les  (lermopathies  des  nourrissons,  des  articles  sur  la  syphilis,  sur  les 
vomissements,  Talbuminurie,  les  tics,  la  gangrène  pulmonaire,  le  stridor 
laryngé.  Les  articles  sur  la  malaria,  les  troubles  digestifs  des  nourrissons, 
les  infections  du  système  nerveux  ont  été  remaniés  et  mis  au  courant,  de 
même  les  chapitres  imporlants  qui  traitent  de  la  broncho-pneumonie, 
de  la  lièvi'e  typhoïde,  de  la  tuberculose.  Pour  la  rédaction  île  l'article 
diphtérie,  M.  Weill  a  fait  appel  à  la  collaboration  du  D'  Rabot.  Bref,  il 
n*a  négligé  aucun  élément  de  succès,  et  ses  efforts  sont  dignes  d'éloge. 

Médecine  de  l'enfance,  par  le  D''  £  Momn  (vol.  de  422  pages,  Paris,  1905, 
A.  Maloine,  éditeur.  Prix  ;  .*>  francs).  —  Dans  ce  petit  livre,  adressé 
surtout  aux  personnes  étrangères  à  la  médecine,  Fauteur  étudie  succes- 
sivement, dans  des  chapitres  distincts  :  la  puériculture,  l'anémie,  le 
rachitisme,  la  scrofule  et  tuberculose,  Therpétisme,  l'arthritisme,  les 
fièvres  éruptives,  les  oreillons,  les  atfections  de  la  bouche,  les  maux  de 
gorge,  la  diphtérie,  le  rhume  de  cerveau  et  la  toux,  les  états  congestifs 
des  voies  respiratoires,  la  coqueluche,  les  maladies  du  cœur,  la  consti- 
pation, les  vers,  la  gastro-entérite,  la  fièvre  typhoïde,  les  affections 
nerveuses,  les  maux  de  tète,  les  convulsions,  la  danse  de  Saint-Guy,  la 
rage,  l'hygiène  de  l'œil  et  de  l'oreille,  l'incontinence  d'urine,  les  principes 
<i'hygiène  générale.  11  termine  son  livre  par  des  notions  d'hygiène  scolaire. 

Traité  théorique  et  pratique  des  maladies  de  l'enfance,  par  le 
b'  F.  C.1UAD0  Y  Ar.nL4R  (1  vol.  de  1012  pages,  traduit  de  l'Espagnol, 
Paris,  IUOj,  0.  Doin,  éditeur.  Prix  :  15  francs). 

M.  le  D**  CniADo  y  AcriLAR  enseigne  depuis  longtemps  les  maladies  de 
Tenfance  à  la  Faculté  de  médecine  de  Madrid.  C'est  dire  qu'il  était  très 
«{ualitié  pour  écrire  ce  livre.  Dans  la  première  section,  il  traite  de  l'hygiène 
des  enfants,  des  particularités  anatomo-physiologiques  observées  à  cet  âge 
(Pdidologie),  Dans  la  seconde  section  (Pdidopatkie),  après  des  considéra- 
tions générales  sur  l'étiologie,  dans  la  vie  intra  et  extra-utérine,  sur 
Texamen  de  l'enfant,  la  thérapeutique,  etc.,  il  aborde  la  pathologie  spé- 
ciale des  nouveau-nés  (maladies  et  vices  de  conformation),  et  passe 
ensuite  aux  maladies  communes  à  toutes  les  périodes  de  Tenfance  : 
lièvres  éruptives,  maladies  du  système  nerveux,  maladies  de  l'appareil 
digestif,  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  maladies  diverses,  derma- 
toses, myxœdème,  maladies  du  thymus  et  des  ganglions,  scrofule,  mala- 
dies du  sang,  syphilis,  athrepsie,  infantilisme,  croissance,  maladies  de 
l'ouïe,  vulvo-vaginite,  énurésis,  rachitisme,  scoliose,  etc. 

On  voit  qu'il  y  a  beaucoup  à  apprendre  dans  ce  livre  qui,  à  certains 
égards,  offre  de  l'originalité. 

Manuel  technique  de  massage,  par  le  D^  J.  Brousses  (vol.  de  408  pages, 
Paris,   1905,  Masson  et  C'",  éditeui's.    Prix  :  4  fr.  50). 

Cet  ouvrage,  parvenu  à  sa  troisième  édition,  illustré  de  66  figures 
dans  le  texte,  a  pour  but  de  simplilier  et  par  suite  de  vulgariser 
la  pratique  du  massage.  La  technique  générale  du  massage  peut  se 
ramener  à  trois  termes  :  massage  proprement  dit,  mouvements  passifs, 
mouvements  actifs  contrariés.  La  technique  particulière  s'applique  : 
1»  aux  affections  des  articulations  et  des  gaines  synoviales;  2<*  aux  frac- 
tures ;  Z^  aux  maladies  des  muscles;  4<^  aux  maladies  des  nerfs;  .5°  aux 
maladies  de  la  peau  ;  6<^  aux  maladies  de  la  circulation  ;  7°  aux  maladies 
de  l'appareil  respiratoire  ;  8*»  aux  maladies  abdominales  ;  9*»  aux  mala- 
dies de  Tœil.  Dans  un  chapitre  particulier,  l'auteur  étudie  le  massage 
hygiénique. 
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Congrès  international  des  Gouttes  de  lait.  —  On  annonce,  pour  le 
20  octobre  1903,  un  conjurés  des  GouUes  de  lait,  qui  se  tiendra  à  Paris.  Le 
Comité  d  organisation  a  pour  présidents:  MiM.Variot  et  Dufour;  pourvice- 
présidents  :  MM.  Riciiardiére,  Boissard,  Me  Cleary,  R.-F.  y  (1%rdona,  Davel, 
Brinon,  LrsT,  D"*'"  Cmampendal  et  Margouliez,  et  pour  secrétaires  :  MM.  P. 
Roger  et  P.  Grasset.  Questions  proposées  :  1°  Lait  frais  et  laii  stérilisé 
dans  les  Gouttes  de  Lait  ;  2°  Lait  pur  et  laits  modifiés  dans  les  Gouttts  ik 
Lait;  3°  Lps  divers  modes  de  stérilisation  :  Paslevrisation,  Méthode  de 
Soxhlet,  Stérilisation  industrielle  ;  4°  Le  scorbut  infatitile,  le  rachitisme, 
dans  leurs  rapports  avec  la  stérilisation  du  lait;  5°  L'adduction  du  lait 
dans  les  grandes  villes  ;  6°  Les  meilleurs  procédés  de  distribution  du  lait 
dans  Us  grandes  villes  ;  l""  La  gratuité  et  la  vente  à  pinx  réduits  aux  nour- 
rissons dans  les  Gouttes  de  Lait  ;  S*'  Alimentation  des  nourrissons  normaux  et 
des  atrophiques,  —  Rapports  :  D'  Mac  Cleary,  de  Londres  :  Historique  des 
Gouttes  de  Lait  de  la  Grande-Bretagne  ;  D'  G.  Variot,  de  Paris  :  Les  Gouttas 
de  Lait  considérées  comme  champs  d'observations  méthodiques  pour  tes  pédia- 
tres; D""  M\RTiNEZ  VoRGAS,  de  Barcelone:  Le  Scorbut  infantile  dans  ses  rela- 
tions avec  la  Stérilisation  du  Lnit;  D*"  Ltoy  Dl'Foi'r,  de  Fécanip  :  Uorgani- 
sation  philanthropique  des  Gouttes  de  Lait;  D^  GouRi>'ArD,  de  Brest:  Les 
Gouttes  de  Lait  dans  leurs  rapports  avec  Its  Municipalités  ;  D'  R.  St-Philippe, 
de  Bordeaux  :  La  prophylaxie  du  rachitisme  par  les  Gouttes  de  Lait  ;  D'  Cii. 
Leroi:x  :  Organisation  des  Gouttes  de  Lait  annexées  aux  Dispensaires  pour 
les  Enfants  malades. 

Sanatorium  d'altitude  pour  enfants.  —  Le  conseil  général  de  THérault, 
dans  sa  séance  du  13  mai  1905,  a  voté  280000  francs  pour  la  construction 
d'un  sanatorium  d'altitude.  Ce  sanatorium,  réservé  aux  enfants  de  un  à 
quatre  ans,  serait  ouvert  du  15  juin  au  15  septembre,  sur  le  plateau 
de  Bayssière,  qui  a  une  altitude  moyenne  de  730  mMres.  Diaprés  le 
l'apport  de  M.  Baumel,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Montpel- 
lier, ce  sanatorium  aurait  pour  but  de  prévenir  ou  j^uérir  les  diarrhées 
estivales,  si  meurtrières  pour  les  enfants  dans  le  sud  de  la  Fi-ance. 

Société  italienne  de  Pédiatrie.  —  Le  prochain  congrès  de  la  Société 
italienne  de  Pédiatrie  aure  lieu  en  1007,  à  Padoue.  Parmi  les  questions  mises 
h  Tordre  du  jour,  il  faut  mentionner  celle  des  sérums  antibactériens  datts 
le  traitement  de  la  diphtérie  (Rapporteurs  :  MM.  Mya  et  Co^CEm).  Le  conseil 
de  la  Société  est  ainsi  composé  :  président  :  Giuseppe  Mya;  vice-présidents  : 
I  R.  Fkde,  Vitale  Tedeschi;  conseillers:  C.  Comba,  N.  Fede,  I).  Galatti, 
II.  Jemma,  Fr.  Valagussa;  secrétaire  général:  L.  Concetti;  vice-secrétaire: 
Dante  Pacchiom  ;  trésorier:  C  Hajecii. 

Université  de  Naples.  —  Le  D^  Rosario  Buccheri  est  nommé  privât" 
dorent  de  chirurgie  infantile. 

Université  de  Rostock.  —  Le  D'  Herman.n  Brining  est  nommé  privât- 
dorent  de  pédiatrie. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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CONTAGION  FAMILIALE  DE  LA  TUBERCULOSE 
CHEZ  L'ENFANT 

Par  le  D'  J.  COHBT, 

MMeein  de  l'hâpital  d«s  Enlants-Maladas. 


I 

Hérédité  ou  contagion. 

On  a  cru  longtemps  que  la  tuberculose  était  une  maladie 
héréditaire,  se  transmettant  des  parents  aux  enfants  avec  les 
autres  tares,  physiques  ou  psychiques,  qui  ont  un  caractère 
familial. 

Cette  opinion,  décourageante  pour  la  prophylaxie,  repo- 
sait sur  des  faits  nombreux,  hélas  !  mais  mal  interprétés,  sur 
des  apparences  plutôt  que  sur  des  réalités.  11  est  bien  vrai  que 
certaines  familles  sont  décimées  par  la  phtisie  ;  on  voit  dis- 
paraître successivement  les  parents,  les  enfants,  les  petits- 
enfants,  comme  si  quelque  germe  fatal,  inhérent  à  la  race,  se 
transmettait  de  génération  en  génération. 

La  tuberculose  dans  ces  familles  a  quelque  chose  d'effrayant, 
car  elle  affecte  les  allures  d'un  mal  mystérieux  et  inexorable. 

La  tuberculose  familiale  existe  réellement,  et  elle  est  fré- 
quente. Comment  l'expliquer?  La  doctrine  de  l'hérédité,  qui 
répondait  à  ce  besoin  d'explication,  a  régné  longtemps  seule 
et  compte  encore  des  partisans.  Les  travaux  de  Villemin,  la 
découverte  de  Koch  devaient  cependant  lui  porter  un  coup 
fatal.  Comment  concilier  le  dogme  de  l'hérédité  avec  les 
notions  nouvelles  d'inoculabilité  et  de  contagiosité,  de  nature 
microbienne  ? 
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Les  microbes  trouvent  dans  le  placenta  une  barrière  presque 
toujours  infranchissable,  et  les  autopsies  ont  montré,  tant  en 
médecine  vétérinaire  qu'en  médecine  humaine,  Texcessive 
rareté  de  la  tuberculose  congénitale.  On  compte  les  cas  de 
tuberculose  fœtale  chez  les  bovidés  comme  dans  l'espèce 
humaine  ;  ces  cas,  quand  ils  se  produisent,  excitent  vivement 
la  curiosité,  et  on  s'empresse  de  les  publier  (1).  En  revanche, 
les  cas  de  contagion  sont  innombrables  et  parfois  aussi  pro- 
bants que  les  faits  expérimentaux. 

Devant  l'es  recherches  de  laboratoire  et  les  investigations 
cliniques,  il  a  bien  fallu  abandonner  en  partie  la  doctrine  de 
rhérédité  ;  on  a  renoncé  à  V hérédité  de  graine^  on  veut  bien 
reconnaître  que  la  tuberculose  ne  se  transmet  qu'exception- 
nellement de  la  mère  au  fœtus,  mais  on  maintient  Y  hérédité 
de  terrain^  en  d'autres  termes  la  prédisposition. 

La  prédisposition  des  enfants  de  tuberculeux  à  contracter  la 
tuberculose  est-elle  plus  accusée  que  celle  des  enfants  de  non- 
tuberculeux?  Devons-nous,  pour  comprendre  la  tuberculose 
familiale,  faire  intervenir  la  prédisposition  héréditaire? 

Or  rien,  dans  Thabitus  extérieur  du  nouveau-né,  du  nour- 
risson, de  l'enfant  plus  âgé,  ne  traduit  cette  prédisposition. 
Les  fils  de  tuberculeux  sont  aussi  forts,  en  apparence  et  en 
réalité,  que  les  fils  de  non-tuberculeux.  Sans  doute,  des  parents 
affaiblis,  épuisés  par  la  tuberculose,  comme  par  tout  autre 
maladie,  pourront  engendrer  des  enfants  débiles,  mais  c'est 
là  une  conséquence  banale  de  toute  déchéance  ou  cachexie, 
quelle  qu'en  soit  la  cause. 

L'enfant  de  tuberculeux,  s'il  trouve,  après  sa  naissance, 
une  bonne  nourrice,  et  s'il  est  éloigné  de  ses  parents  tubercu- 
leux, prospérera  tout  aussi  bien  qu'un  enfant  dont  les  ascen- 
dants ne  seraient  pas  tuberculeux.  Sans  doute  il  est  exposé  à 
contracter  la  tuberculose,  s'il  la  rencontre  sur  son  chemin; 
mais  tout  enfant,  quelle  que  soit  son  origine,  a  une  prédispo- 
sition égale  à  la  sienne.  Il  faut  reconnaître  d'ailleurs  que  cette 
prédisposition  est  très  grande,  l'enfant  étant  un  bouillon  de 
culture  de  choix  pour  le  bacille  de  Koch.  Tout  enfant  exposé 
à  la  contagion  tuberculeuse  sera  atteint.  La  prédisposition  est 
égale  pour  tous  les  enfants  ;  l'hérédité  ne  l'accroît  ni  ne  la 
diminue. 

(1)  Nocard:  «  Les  recherches  faites  sur  les  bovidés  permettent  de  rejeter  d'uoe 
façon  presque  certaine  l'hérédité  de  la  tuberculose  dans  cette  race.  » 
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Une  femme  phtisique  accouche  ;  si  Ton  prend  son  enfant  le 
jour  même  pour  le  confier  à  une  nourrice  étrangère,  loin  de  la 
mère,  il  grandira  indemne  de  tuberculose.  S'il  reste  quelques 
jours  seulement  en  contact  avec  sa  mère  malade,  il  a  de 
grandes  chances  d'ôtre  contaminé.  11  n'aura  pas  hérité  de  la 
tuberculose,  il  Taura  acquise  par  contagion  familiale.  La 
notion  de  contagion  éclaire  vivement  la  question  obscure  de 
l'hérédité.  On  a  invoqué  la  complexion  particulière  des  enfants 
soi-disant  prédisposés,  leur  pâleur,  leur  maigreur,  leur  étroi- 
tesse  thoracique,  etc.  Or  cet  habitus  extérieur  est  un  eftet 
plutôt  qu'une  cause  ;  ces  enfants  qu'on  croit  prédisposés  héré- 
ditairement à  la  tuberculose  sont  déjà  atteints  depuis  long- 
temps par  la  contagion  familiale.  Ce  sont  de  faux  héréditaires^ 
qui  ont  des  foyers  latents,  des  ganglions  caséeux,  menace 
permanente  de  généralisation  tuberculeuse.  Les  échéances  de 
ces  tuberculoses  latentes  sont  d'ailleurs  souvent  tardives  ;  elles 
peuvent  se  faire  attendre  jusqu'à  la  puberté  et  jusqu'à  l'âge 
d'homme.  On  oublie  alors  la  date  lointaine  de  la  contagion 
familiale,  et  on  se  rabat  sur  l'hérédité. 

Quand  on  examine  les  choses  de  près,  on  se  rend  compte  que 
Xhérédité  de  terrain  n'existe  pas  plus  que  Vhérédité  de  graine 
et  que  la  doctrine  entière  de  l'hérédité  tuberculeuse  doit  être 
abandonnée.  La  tuberculose  de  l'enfant,  comme  celle  de 
l'adulte,  est  une  maladie  acquise. 

Et  nous  devons  nous  demander  maintenant  comment  elle 
se  transmet  aux  enfants,  quelles  sont  ses  portes  d'entrée. 

Pendant  le  dernier  quart  du  xix*'  siècle,  on  a  beaucoup  écrit 
sur  la  transmission  de  la  tuberculose  par  le  tube  digestif,  et 
l'on  a  affirmé  que  la  tuberculose  alimentaire  était  fréquente 
chez  les  enfants.  La  viande  des  animaux  tuberculeux  a  été 
incriminée  et  poursuivie  avec  rigueur  dans  les  abattoirs  ; 
on  lui  a  fait  une  guerre  sans  merci  ;  des  inspecteurs  de  la 
boucherie,  des  vétérinaires,  des  médecins  se  sont  donnés  à 
cette  tâche,  et,  grâce  à  eux,  on  peutdire  que  le  péril  de  la  tuber- 
culose par  ingestion  de  viandes  infectées  a  été  conjuré.  Cepen- 
dant, quand  nous  lisons  les  statistiques  municipales  des 
grandes  villes,  nous  avons  le  regret  de  constater  que  la  mor- 
talité tuberculeuse,  loin  de  diminuer,  suit  une  marche  ascen- 
dante. Il  faut  en  conclure  que  la  transmission  de  la  tubercu- 
lose par  les  viandes  de  boucherie  ne  joue  qu'un  rôle  effacé. 

Le  lait  des  vaches  tuberculeuses  n'a  pas  été  négligé  ;  on  lui 
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attribuait  en  effet  de  nombreux  cas  de  tuberculose  abdomi- 
nale (entérite  tuberculeuse,  carreau,  péritonite).  Quelques  cas 
indéniables  de  tuberculose  infantile,  par  lait  cru  de  vaches 
tuberculeuses,  ont  été  publiés.  On  a  vu,  d'autre  part,  que  le 
lait  des  vaches  atteintes  de  mammite  tuberculeuse  contenait 
des  bacilles  de  Koch.  M.  Hippolyte  Martin,  étudiant  le  lait  vendu 
sous  les  portes  cochères  de  Paris,  Ta  trouvé  assez  souvent 
bacillifère.  Il  n'en  fallait  pas  davantage  pour  faire  admettre 
comme  réelle  et  même  fréquente  la  transmission  de  la  tuber- 
culose bovine  aux  nourrissons  par  le  lait.  C'est  alors  qu'on  a 
inspecté  les  étables,  qu'on  a  soumis  les  vaches  laitières  à 
l'épreuve  de  la  tuberculine,  qu'on  a  recommandé  l'ébullition 
préalable  ou  la  stérilisation  du  lait  livré  à  la  consommation. 

Le  résultat  de  ces  mesures  parfaitement  rationnelles  et 
justifiées  a  été  négatif.  La  mortalité  infantile  par  tubercu- 
lose n'a  pas  diminué,  au  contraire;  elle  a  continué  sa 
progression  ascendante. 

Comment  expliquer  ces  échecs  successifs  d'une  prophylaxie 
menée  par  des  savants  de  premier  ordre,  sinon  par  le  fait, 
que  nous  démontrerons,  que  la  tuberculose  ne  se  transmet 
pas  habituellement  par  le  tube  digestif? 

Et,  en  effet,  comment  la  tuberculose  alimentaire  pour- 
rait-elle exister  aujourd'hui?  Prenons  le  lait,  l'aliment  par 
excellence  de  l'enfant.  Pour  que  ce  liquide  alimentaire  pût 
transmettre  la  tuberculose  par  ingestion,  il  faudrait:  1°  qu'il 
provînt  d'une  vache  tuberculeuse,  principalement  d'une  vache 
atteinte  de  mammite  tuberculeuse;  2»  qu'il  contint  des 
bacilles  de  Koch  en  quantité  suffisante,  ce  qui  s  observe 
surtout  en  cas  de  mammite;  3*»  que  ce  lait  bacillifère  ait  ét^ 
consommé  cru.  Or  il  est  bien  rare  que  toutes  ces  conditions 
se  trouvent  réunies.  L'inspection  dés  vacheries,  la  pratique 
des  injections  de  tuberculine  écartent  de  plus  en  plus  les 
vaches  malades;  celles  qui  ont  de  la  mammite,  les  plus 
dangereuses,  sont  plus  spécialement  éliminées  ;  enfin,  quand 
le  lait  est  bacillifère,  il  est  presque  toujours  purifié  par 
l'ébullition  ou  la  stérilisation. 

Ainsi  s'explique  la  rareté  de  la  transmission  par  le  lait; 
le  tube  digestif  ne  saurait  être  la  voie  habituellement  suivie 
par  le  bacille  de  Koch,  et  en  pratique  nous  pouvons  négliger 
cette  porte  d'entrée. 

Mentionnons    pour   mémoire  la    porte    d'entrée    cutanée, 
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vraiment  négligeable.  Quand  un  enfant  se  blesse,  s'inocule 
à  la  main  ou  dans  une  autre  partie  du  corps,  au  contact 
d'un  crachat  tuberculeux,  il  se  développe  localement  une 
tuberculose  verruqueuse,  un  tubercule  anatomique,  d'origine 
externe,  peu  difTusible,  incapable  de  généralisation.  Là  n'est 
pas  le  danger.  J*en  dirai  autant  du  lupus  tuberculeux 
vulgaire,  résultat  ordinaire  de  baisers  suspects,  d'où  son 
siège  de  prédilection  à  la  face.  Cette  tuberculose  cutanée 
spéciale,  d'origine  externe,  s'étend  lentement  en  surface, 
ne  gagne  que  peu  en  profondeur  et  ne  se  généralise  jamais. 

Donc  la  porte  d'entrée  cutanée  ne  compte  pas  ;  celle  des 
muqueuses  superficielles  (oculaire,  nasale,  vulvaire)  n'a  pas 
plus  d'importance. 

En  dernière  analyse,  il  ne  reste  que  la  voie  aérienne, 
l'appareil  respiratoire,  la  contagion  par  inhalation  des  crachats 
tuberculeux  desséchés,  des  poussières  bacillifères.  Voilà 
la  grande  porte  d'entrée  de  la  tuberculose,  c'est  par  elle  que 
la  contagion  familiale  atteint  l'organisme  infantile. 

Il  nous  reste  à  fournir  des  preuves  positives  de  cette 
assertion  catégorique.  Ces  preuves,  nous  les  empruntons 
à  deux  sources  principales  :  i«  Tanatomie  pathologique  ; 
2°  l'observation  clinique.  Après  quoi  nous  soulèverons  la 
question  de  prophylaxie,  et  nous  résumerons  pour  conclure 
les  principales  données  de  cette  étude. 

Il 
Contagion  par  les  voies  respiratoires. 

!*•  Preuves  anatomiques. 

J'ai  déjà  dit  que  la  prédisposition  héréditaire  à  la  tuber- 
culose n'existait  pas.  Fort  ou  faible,  gras  ou  maigre,  pâle  ou 
coloré,  l'enfant  est  un  merveilleux  terrain  de  culture  pour  le 
bacille  de  Koch.  Chez  lui,  comme  chez  le  cobaye,  toute 
inoculation  aboutit  à  un  résultat  positif.  Tous  les  enfants 
exposés  directement  à  la  contagion  tuberculeuse  sont  atteints; 
aucun  ne  saurait  y  échapper.  Les  conséquences  de  cette 
atteinte  peuvent  varier  suivant  les  résistances  individuelles, 
les  circonstances  de  milieu,  d'hygiène,  etc.  Le  retard  plus 
ou    moins    long   des    échéances,    l'absence    même    de    ces 
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échéances   redoutées,   ne   doivent  pas   nous   faire  illusion. 

Entrés  dans  l'appareil  respiratoire,  dans  les  bronches,  dans 
le  poumon,  les  bacilles  de  Koch  y  ont  germé,  y  ont  cultivé 
avec  succès,  cela  est  sûr.  Ordinairement  contenus  dans  les 
ganglions  péri-bronchiques,  ils  les  détruisent  peu  à  peu 
et  les  transforment  en  matière  caséeuse.  C'est  de  là  que 
partiront  les  invasions  futures,  locales  ou  générales.  L'adé> 
nopathie  bronchique  est  la  première  étape,  et  la  plus 
importante,  de  la  tuberculose;  mais  elle  reste  ignorée  et 
latente.  Rien  ne  la  traduit  le  plus  souvent.  L'enfant  porteur 
de  masses  ganglionnaires  caséeuses  peut  être  gras,  coloré, 
vigoureux,  en  apparence  parfaitement  sain.  La  radioscopie 
seule  pourrait  peut-être,  dans  quelques  cas,  montrer  cette 
lésion  ganglionnaire,  qui  est  comme  le  pivot  de  la  tuberculose 
infantile.  A  son  défaut,  les  injections  de  tuberculine 
pourraient  lever  les  doutes  que  l'exploration  clinique  laisse 
toujours,  si  l'on  n'avait  pas  plus  de  répugnance  à  y  avoir 
recours  en  médecine  humaine  qu'en  médecine  vétérinaire. 

J'ai  souvent  employé  ce  moyen  (1),  et  je  n'ai  pas  eu  à  m'en 
repentir.  Quoi  qu'il  en  soit,  voilà  le  résultat  de  mes  consta- 
tations anatomo-pathologiques. 

Sur  1 042  autopsies  d'enfants  de  tout  âge  faites  en 
dix  ans  à  l'hôpital  Trousseau  et  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades  (1895-1905),  j'ai  relevé  des  lésions  tuberculeuses 
macroscopiques  dans  387  cas,  soit  plus  de  37  fois  sur  100 
(37,14  p.  100).  Cette  proportion,  qui  semble  énorme,  est 
cependant  plutôt  inférieure  à  la  réalité  ;  car,  au  début  de  mes 
recherches,  moins  systématiques  que  plus  tard,  j*ai  pu  laisser 
échapper  une  adénopathie  bronchique  qui  ne  se  révèle  pas 
toujours  aisément. 

Malgré  cela,  l'adénopathie  tuberculeuse  péri-bronchique  est 
expressément  mentionnée  377  fois  sur  387  cas  de  tuberculose, 
soit  dans  plus  de  97  p.  100  des  cas.  Autant  dire  que,  chez 
les  enfants  tuberculeux,  on  trouve  presque  constamment  les 
ganglions  péri-trachéo-bronchiques  atteints  de  caséification 
plus  ou  moins  avancée.  Cette  présence  quasi  constante  de  la 
lésion  ganglionnaire  témoigne  en  faveur  de  la  porte  d'entrée 
respiratoire.  Le  poumon,  qui  a  dû  être  traversé  par  le  bacille 
avant  l'étape  ganglionnaire,  est  atteint  moins  souvent  que  le 

(1)  Voir  à  ce  sujet  la  thèse  de   mon  aDcien  interne,  le  D^  Mettetal   (Paris, 
8  mai  1900). 
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ganglion,  son  tributaire  ;  les  autopsies  les  plus  minutieuses, 
dans  nombre  de  cas,  n'ont  pu  dévoiler  la  moindre  localisation 
pulmonaire,  soit  que  cette  localisation  préalable  n'eût  jamais 
existé,  soit  plutôt  qu'elle  eût  été  trop  minime  pour  laisser 
des  traces  durables,  le  bacille  ayant  traversé  l'alvéole  sans 
effraction  notable. 

Il  en  est  des  muqueuses  et  de  leurs  épithéliums  comme  de 
ia  peau  et  de  son  épiderme  :  une  érosion  légère  et  superficielle, 
à  peine  visible  ou  invisible,  peut  être  le  point  de  départ  d'une 
adénite  intense,  comme  si  l'agent  septique,  le  microbe 
pathogène,  avait  sauté  d'un  bond  de  la  porte  d'entrée 
cutanée  au  carrefour  ganglionnaire,  sans  irriter  les  troncs 
lymphatiques  qui  l'y  ont  conduit.  La  lésion  cutanée  peut 
d'ailleurs  être  guérie,  alors  que  l'adénite  évolue  et  suppure. 
11  en  est  de  même  pour  l'appareil  respiratoire. 

En  tenant  compte  des  moindres  lésions  pleuro-pulmonaires, 
nous  trouvons  le  poumon  pris  296  fois  sur  387  cas,  soit  dans 
une  proportion  de  76,41  p.  100,  et  la  plèvre  30  fois  en  même 
temps. 

On  peut  donc  conclure  déjà  que  la  tuberculose  infantile  est 
surtout  une  tuberculose  ganglionnaire  atteignant  presque 
toujours  et  en  quelque  sorte  d'emblée  les  ganglions  bron- 
chiques. 

Après  le  ganglion,  c'est  le  poumon  qui  est  atteint  le  plus 
souvent,  et  l'on  peut  admettre  que,  dans  tous  les  cas,  l'un  ou 
l'autre  a  été  primitivement  envahi.  L'anatomie  pathologique 
vient  donc  appuyer  la  doctrine  de  la  contagion  par  les  voies 
aériennes. 

Après  l'appareil  respiratoire,  la  tuberculose  infantile  atteint 
avec  une  grande  fréquence  les  méninges.  Sur  387  tuberculeux, 
134  (34,57  p.  100)  ont  présenté  une  localisation  méningée. 
Cela  est  tout  à  fait  spécial  à  l'enfance  ;  la  méningite  tuber- 
culeuse, exceptionnelle  chez  Tadulte,  se  rencontre,  à  l'autopsie, 
une  fois  sur  3  cas  de  tuberculose. 

Au  contraire  la  tuberculose  intestinale  et  l'adénopathie 
mésentérique  qui  lui  est  associée  ne  se  sont  rencontrées  que 
70  fois  sur  387  cas,  soit  environ  18  p.  100. 

Cette  rareté  relative  n'est  pas  en  faveur  de  la  porte  d'entrée 
intestinale,  d'autant  plus  que  les  lésions  de  l'intestin  sont 
presque  toujours  moins  avancées  que  celles  du  poumon, 
auxquelles  elles  sont  subordonnées. 
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Je  n  ai  pas  vu  un  seul  cas  de  tuberculose  primitive  et 
indépendante  du  tube  digestif  chez  Tenfant;  je  ne  récuse  pas 
les  quelques  cas  qu  on  en  a  rapportés;  mais  la  rareté  même 
de  ces  cas  fait  ressortir  le  peu  de  valeur  de  Tintestin  comme 
porte  d'entrée  de  la  tuberculose  infantile  et  laisse  bien  peu 
de  place  à  la  doctrine  de  la  tuberculose  alimentaire. 

Quand  l'intestin  est  infecté,  chez  Tenfant  d'ailleurs  comme 
chez  l'adulte,  il  ne  Test  pas  primitivement  par  les  aliments 
bacillifères,  mais  secondairement  par  les  crachats  que  le 
malade  déglutit.  Quand  l'enfant  n'a  pas  de  lésions  pulmonaires, 
ou  n'a  que  des  lésions  minimes,  granuliques  ;  l'intestin  ne 
présente  pas  d'ulcérations,  et  les  ganglions  mésentériques 
restent  indemnes.  Mais,  quand  la  tuberculose  pulmonaire  est 
un  peu  avancée  (infiltration,  ramollissement,  cavernes), 
l'enfant  présente  en  même  temps  une  tuberculose  intestinale 
et  mésentérique.  Alors,  en  effet,  il  tousse  et  crache  abondam- 
ment  dans  son  estomac.  Les  crachats  incessamment  déglutis 
inoculent  l'intestin,  et  la  tuberculose  intestinale  apparaît. 

Nous  donnons  dans  le  tableau  suivant  les  principales 
localisations  tuberculeuses  que  nous  avons  rencontrées. 

Localisations  tuberculeuses  diaprés  387  autopsies. 

Organes  atteints.  Nombre.       Pourceotafe. 

Ganglions  péri-bronchiqueB  caséeux 377  97 

Poumon,  et  plèvre.  |  l'^:Znïi^,ï,^t6,—rJ^,  j  ÎW  '« 

Foie  et  rate 200  51 

Méninges 1S4  34 

Intestin  et  ganglions  méseuloriques 70  18 

Péritoine 16  4 

Os  et  articulations 16  4 

Cœur 6  1,56 

Reins  ou  capsules 5  1,80 

Estomac î  0,5Î 

CflBcum 1  0,26 

Thymus 1  0,26 

Peau 3  0.78 

Que  conclure  de  cette  répartition  des  lésions  tuberculeuses 
constatées  à  Tautopsie?  Un  premier  fait  est  à  souligner  :  les 
ganglions  bronchiques  sont  presque  constamment  atteints  et 
de  lésions  caséeusee,  c'est-à-dire  anciennes.  Us  marquent  la 
première  étape  de  Ja  maladie  et  indiquent  la  porte  d'entrée. 
C'est  par  les  voies  aériennes,  par  le  poumon  que  l'enfant  s'est 
infecté.  Les  bacilles  ont  pénétré  par  une  érosion  éphémère, 
sans  trace  durable,  qui  a   pu  se    cicatriser.  Ils  ont  ensuite 
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cheminé  dans  les  voies  lymphatiques  jusqu'aux  ganglions,  où 
ils  ont  fait  élection  de  domicile. 

Bientôt  le  ganglion  est  infiltré  de  granulations  grises  qui 
se  groupent  en  grossissant  et  se  caséifient;  dans  les  cas 
favorables,  un  processus  de  sclérose  et  de  calcifiation  aboutit 
à  la  guérison  du  ganglion,  la  généralisation  n'est  pas  fatale. 

Après  les  lésions  ganglionnaires  viennent  comme  fréquence 
celles  des  poumons,  du  foie  et  de  la  rate,  des  méninges  et, 
loin  derrière  elles,  celles  de  l'intestin  et  du  mésentère,  etc. 

N'est-ce  pas  la  preuve  que  la  tuberculose  envahit  bien 
l'organisme  par  les  voies  aériennes  et  non  par  le  tube 
digestif? 

Si,  aux  données  anatomo-pathologiques,  nous  joignons  les 
renseignements  relatifs  à  l'âge  des  jeunes  tuberculeux, 
nous  trouvons  encore  dans  cette  statistique  des  arguments 
favorables  à  la  doctrine  de  la  contagion,  défavorables  à  la 
doctrine  de  l'hérédité. 

Sur  41  enfants  entre  la  naissance  et  un  mois,  pas  un  seul 
n'a  été  trouvé  tuberculeux  ;  sur  78,  entre  un  et  deux  mois, 
2  ont  été  atteints  de  tuberculose,  soit  dans  une  proportion 
de  2,56  p.  100.  Sur  23  entre  deux  et  trois  mois,  un  était  tuber- 
culeux (3,33  p.  100).  Au  total,  sur  149  enfants  etitre  zéro 
et  trois  mois,  nous  n'avons  compté  que  3  tuberculeux 
(2,01  p.  100). 

Donc  la  tuberculose  est  très  rare,  on  pourrait  dire  exception- 
nelle, dans  les  trois  premiers  mois  de  la  vie,  ce  qui  ne  serait 
pas  si  elle  était  héréditaire.  Étant  acquise  par  contagion,  le 
plus  souvent  familiale,  elle  exige  un  certain  délai  pour  son 
développement.  Aussi  voit-on  le  pourcentage  de  la  tuberculose 
s'accroître  dans  une  proportion  effrayante  à  mesure  que  les 
enfants  avancent  en  âge. 

Si,  avant  trois  mois,  nous  ne  comptons  guère  plus  de 
2  tuberculeux  sur  100  enfants  autopsiés,  entre  trois  et  six  mois, 
nous  en  trouvons  15,15  p.  100.  De  six  à  douze  mois,  la  pro- 
portion s'élève  à  25,86  p.  100  ;  de  un  à  deux  ans,  elle  atteint 
46,05  p.  100  ;  entre  deux  et  cinq  ans,  elle  s'élève  à  62,50  p.  100  ; 
entre  cinq  et  dix  ans,  elle  monte  à  66,25  p.  100.  A  partir  de  ce 
fastigium  effrayant,  elle  ne  peut  que  décliner,  et,  entre  dix  et 
quinze  ans,  nous  ne  trouvons  plus  que  64,79  p.  100,  c'est-à- 
dire  un  pourcentage  un  peu  supérieur  à  celui  de  la  période 
comprise  entre  deux  et  cinq  ans. 
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Cette  marche  rapidement  ascendante  de  la  tuberculose, 
parallèle  à  la  croissance  de  Tenfant,  avec  un  maximum  entre 
cinq  et  dix  ans,  dénonce  la  contagion  et  porte  le  dernier  coup 
à  la  doctrine  de  Thérédité. 

Voici  le  tableau  dans  lequel  se  trouvent  résumés  les  données 
statistiques  sur  lesquelles  nous  venons  d*insister. 

Répartition  de  la  tnbercolose  suivant  Vkge. 

A.  •  ,o„i^"''"''"""'' ««'ÎGai^D..;:  Va 

Autopsies 1042^  (Fini  iu\ 

/Non-tuberculeux....    655  j  ^'^^•^•„;;  ;    If^ 

Pourcentage 

Nombre.  Age.  Tuberculeux.  Indemnes.  de  tuberculeux. 

41           0  à    1  mois 0  41  0 

78            1  à    2    —   2  76  2.56 

30           2  à    8    —    1  29  3,33 

149           0  à    8    —    3  140  2,01 

166           3  à    6    —    25  140  10,15 

174           6  à  12    —   45  129  25,86 

228           là    2  ans 105  123  4(>,05 

192           2  à    5  —  120  7-2  02,50 

80           5  à  10  —  53  27  66.25 

54          10      15  —  35  19  64.79 

2*  Pkedves  cliniques. 

L'anatomie  pathologique  de  la  tuberculose  chez  les  enfants 
suffirait  à  démontrer  que  la  maladie  se  transmet  par  Tappareil 
respiratoire,  qu  elle  résulte  par  conséquent  de  la  contagion,  de 
Tinhalation  de  crachats  pulvérisés  ou  desséchés. 

Mais  les  faits  cliniques,  que  tout  le  monde  peut  observer 
journellement,  et  dont  nous  rappellerons  quelques-uns,  mettent 
en  relief  cette  contagion  par  l'air  inspiré.  Chez  Tenfant  qui, 
plus  que  Tadulte,  reste  à  la  maison,  loin  des  foules  et  des 
collectivités  suspectes,  la  contagion  est  le  plus  souvent  d'ori- 
gine familiale  ;  c'est  au  contact  du  père,  de  la  mère,  d'un  proche 
parent  phtisique,  que  l'enfant  prend  la  tuberculose. 

Ou  bien  c'est  un  domestique,  une  nourrice,  un  familier  de 
la  maison  qui  lui  en  apporte  le  germe. 

Je  définirai  la  contagion  familiale,  celle  qui  s'exerce  à  la 
maison,  que  l'enfant  vive  dans  sa  famille  naturelle,  ou  qu*il 
soit  placé  chez  des  parents  en  nourrice,  en  garde,  à  la  ville  où 
à  la  campagne.  Ainsi  comprise,  la  contagion  familiale  joue  un 
rôle  énorme  ;  dans  la  première  enfance,  on  pourrait  même 
dire  que  ce  rôle  est  exclusif,  dans  tous  les  cas  observés. 
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L'enfant  grand,  et  qui  marche  seul,  qui  joue  en  liberté  sur 
les  promenades  ou  dans  les  jardins  publics,  qui  fréquente 
l*écoleou  la  pension,  celui-là  est  exposé  aux  facteurs  multiples 
de  lacontagionquimenacelesgrandes agglomérations  urbaines. 
Il  joue  dans  le  sable  souillé  par  les  phtisiques  ambulants,  il 
inhale  directement  la  poussière  suspecte  des  rues  et  places  pu- 
bliques; à  l'école,  il  peut  être  contaminé  par  un  camarade 
ou  par  un  maître.  J'ai  vu  une  jeune  fille  contagionnée  en  pen- 
sion par  une  religieuse  phtisique  qui  partageait  sa  chambre. 
J'ai  vu  des  élèves  de  nos  grandes  écoles  (Saint-Cyr,  Polytech- 
nique), contaminés  par  leurs  condisciples.  Mais  j'avoue  que  les 
observations  de  cette  catégorie  sont  relativement  rares,  et  je 
crois  fermement  que,  même  dans  la  seconde  enfance,  la  con- 
tagion au  foyer  domestique,  la  contagion  familiale  remporte 
de  beaucoup  sur  la  contagion  étrangère. 

En  tout  cas,  pour  le  jeune  enfant,  pour  le  nouveau-né  et  le 
nourrisson,  la  contagion  familiale  est  la  seule  à  redouter. 

Cet  enfant  ne  quitte  jamais  sa  mère,  sa  nourrice,  ou  la 
bonne  chargée  de  le  surveiller;  le  danger  ne  peut  venir  que 
de  ces  personnes  ou  de  celles  qui  fréquentent  la  maison.  11  ne 
marche  pas  encore  ;  quand  il  sort,  c*est  en  voiture  ou  dans 
les  bras  de  sa  nourrice  ;  il  vit  à  l'écart  des  poussières  et  cra- 
chats du  sol  urbain,  il  plane  au-dessus  des  bacilles  de  Koch, 
qui  ne  sont  pas  transportés  très  loin  par  l'atmosphère. 

En  fait,  nous  retrouvons  presque  toujours  la  contagion  fami- 
liale chez  les  nourrissons  tuberculeux.  Trop  jeune  encore  pour 
aller  chercher  au  dehors  la  contagion,  le  nourrisson  ne  peut 
être  atteint  que  par  les  phtisiques  de  son  entourage  immédiat  : 
mère,  .père,  grands-parents,  oncles  et  tantes,  domestiques  et 
familiers  de  la  maison,  etc.  J'en  donnerai  bientôt  des  exemples. 

Un  enfant  qui  vit  dans  l'intimité  d'un  phtisique  est  soumis 
tous  les  jours  à  la  contagion  directe  et  immédiate. 

En  toussant  près  de  l'enfant,  en  crachant  dans  son  voisinage, 
le  phtisique  empoisonne  son  atmosphère  et  envoie  à  bout 
portant  pour  ainsi  dire,  dans  ses  voies  respiratoires,  des  milliers 
de  bacilles  de  Koch.  Le  jeune  sujet  est  sans  défense  contre 
cette  invasion.  Sa  phagocytose  est  insuffisante  pour  triompher 
de  cet  assaut  incessant  d'ennemis  innombrables. 

L'adulte  peut  résister  à  la  contagion  familiale,  l'enfant  en 
est  incapable.  C'est  ce  que  l'observation  clinique  nous  montre 
tous  les  jours. 
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'  Dans  les  hôpitaux,  il  n*est  pas  toujours  facile  de  mettre  en 
évidence  la  contagion  familiale.  Les  enfants  nous  sont  conduits 
par  des  personnes  étrangères  à  la  famille  ou  par  des  parents 
ignorants  qui  ne  peuvent  nous  renseigner.  Malgré  cela,  nous 
avons  pu  retrouver  assez  souvent  la  contagion  paternelle  ou 
maternelle.  Sur  387  cas,  il  est  dit  que  la  mère  était  phtisique 
ou  avait  succombé  à  la  phtisie  66  fois;  dans  85  autres  cas,  on 
retrouvait  la  tuberculose  paternelle  (en  tout  131  cas  positifs 
de  tuberculose  familiale). 

Dans  la  clientèle  au  contraire,  les  renseignements  sont  beau- 
coup plus  précis,  et  la  contagion  familiale  se  montre  avec  évi- 
dence dans  la  plupart  des  cas. 

Je  pourrais  on  citer  un  grand  nombre  d'exemples;  mais  la 
répétition  de  faits  identiques  serait  fastidieuse.  Je  me  bornerai 
à  quelques  cas  dans  chaque  localisation  principale  de  la 
maladie. 

l*'  Une  fille  de  quatre  ans  meurt  de  méningite  tuberculeuse  après 
une  saison  au  bord  de  la  mer.  Le  père  de  l'enfant  est  robuste.  Mais  la 
mère  est  délicate  ;  elle  tousse  depuis  quelques  mois,  et  on  lui  découvre 
une  tuberculose  commençante  pour  laquelle  elle  a  fait  plusieurs  séjours 
en  Algérie.  Contagion  maternelle. 

2°  Une  fille  de  huit  ans  est  atteinte  de  méningite  tuberculeuse 
typique  et  ne  tarde  pas  à  succomber.  Le  père,  officier,  est  bien  portant. 
La  mère  a  eu  Tannée  dernière  une  pleurésie  ;  elle  a  toussé  pendant  plu- 
sieurs mois  et  a  fait  avec  sa  fille  une  saison  à  Ârcachon.  Contagion 
maternelle. 

S*»  Un  bel  enfant  de  quatre  mois  est  allaité  par  sa  mère,  qui,  à 
l'occasion  d'une  grippe,  présente  une  tuberculose  du  sommet  droit.  On 
fait  cesser  Tallaitement  maternel,  et  on  envoie  la  mère  avec  son  enfant, 
dont  elle  ne  veut  pas  se  séparer,  dans  le  Midi. 

Au  bout  de  deux  mois,  l'enfant  présente  des  convulsions  et  meurt  de 
méningite  en  quelques  jours.  La  mère  succombe  aux  progrès  de  la 
phtisie  quelques  semaines  après.  Contagion  maternelle. 

4°  Une  fille  de  onze  mois,  nourrie  au  sein  par  la  mère,  qui  est  bien 
portante,  est  prise  de  méningite  et  meurt. 

Le  père  tousse  depuis  des  années  et  est  arrivé  à  la  période  cavitaire 
de  la  phtisie.  Contagion  paternelle. 

>  Une  femme  bien  portante  a  perdu,  en  1889,  1896,  1902,  1904,  ses 
quatre  enfants  de  méningite  tuberculeuse. 

Son  mari  est  atteint  de  tuberculose  chronique.  Agé  de  quarante- 
trois  ans  actuellement,  il  a  eu  une  bronchite  à  dix-huit  ans,  a  été  déclaré 
impropre  au  service  militaire,  a  continué  à  tousser  depuis  cette  époque 
et  n'a  pu  élever  un  seul  de  ses  enfants.  Contagion  paternelle. 

6°  Un  officier  phtisique  épouse  une  jeune  femme  saine.  Toutes  les 
grossesses  (très  nombreuses)  se  terminent  invariablement  de  la  même 
façon  :  enfants  nés  à  terme,  bien  conformés,  mourant  tous  de  la  ménin- 
gite tuberculeuse  dans  la  première  année  de  la  vie.  Contagion  pater- 
nelle. 
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7°  Une  fillette  de  trois  ans  est  prise  de  méningite  tuberculeuse, 
quoique  son  père  et  sa  mère  se  portent  bien.  J'apprends  que  la  grand'- 
mère,  qui  vivait  avec  eux,  est  morte  phtisique,  il  y  a  six  mois.  Cette 
grand'mère  jouait  constamment  avec  sa  petite-fille.  Contagion  par  une 
grand'mère, 

8°  Une  fille  de  quatre  ans  est  prise  de  méningite  tuberculeuse  ; 
cependant  le  père  et  la  mère  sont  parfaitement  sains  et  vigoureux.  Mais 
la  grand'mère,  diabétique,  qui  prenait  constamment  sa  petite-fille  sur 
ses  genoux,  vient  de  mourir  phtisique.  Contagion  par  une  grand*mère, 

9^  Un  enfant  de  neuf  mois  et  plus  tard  un  autre  de  sept  ans,  de  père 
et  mère  sains,  succombent  tous  les  deux  à  la  méningite  tuberculeuse. 
La  grand'mère  paternelle,  phtisique  de  longue  date,  avec  hémoptysies, 
est  morte  deux  ans  après  avoir  enterré  sa  saconde  victime.  Contagion  par 
une  grande  mère. 

10°  Un  petit  garçon  de  deux  ans  est  enlevé  par  la  méningite  tuber- 
culeuse; cependant  père  et  mère  sains,  frères  et  sœurs  également. 
J'apprends  que  Tenfant,  ayant  été  pris  de  coqueluche,  a  été  éloigné  pour 
protéger  un  petit  frère  sur  le  point  de  naître.  11  a  passé  six  semaines  avec 
son  grand'père,  âgé  de  soixante  ans,  qui  toussait  depuis  dix  ans. 
Quelques  mois  après,  lenfant  mourait  de  méningite,  suivi  bientôt  dans  la 
tombe  par  Taîeul,  reconnu  trop  tard  phtisique.  Contagion  par  un  grand-père, 

11°  Une  fille  de  dix  ans  meurt  de  méningite  tuberculeuse  ;  sa  sœur 
est  morte  de  la  môme  maladie  quelques  années  auparavant.  Cependant 
le  père  et  la  mère  sont  sains.  Le  grand'père,  maigre  et  chétif,  tousse 
depuis  longtemps  et  crache  partout.  On  le  dit  atteint  de  bronchite  emphy- 
sémateuse. C'est  un  vieux  phtisique,  à  évolution  lente  et  torpide,  qui 
sème  la  tuberculose  autour  de  lui.  Contagion  par  un  grand'père, 

12°  Un  petit  garçon  de  vingt  et  un  mois  meurt  de  méningite  tuber- 
culeuse; symptômes  nets,  lymphocytose  abondante  vérifiée  par  M.  Matry, 
mon  interne;  père  et  mère  sains;  mais  le  fils  aîné  du  père,  âgé  de 
dix-sept  ans,  a  une  tuberculose  pulmonaire  avancée  que  lui  a  transmise 
sa  mère  avant  de  mourir.  De  ce  premier  lit  sont  nés  quatre  enfants  (un 
mort  de  méningite,  deux  atteints  de  tuberculose  pulmonaire,  un  sus- 
pect). Contagion  par  la  mère,  par  le  frère  ensuite, 

13°  Un  garçon  de  quatre  ans  présente  des  symptômes  de  méningite 
et  meurt.  Père  et  mère  sains,  trois  autres  enfants  sains  (deux  nés  après 
la  mort  du  premier).  L'oncle  paternel  venait  souvent  voir  l'enfant, 
jouait  avec  lui,  etc.  Or,  cet  oncle,  qui  toussait  depuis  longtemps,  a  fini 
par  mourir  phtisique  après  le  neveu,  qu'il  avait  contagionné.  Contagion 
par  un  oncle, 

14°  Un  garçon  de  six  mois  et  demi,  pris  de  convulsions,  puis  de 
symptômes  méningitiques  évidents,  meurt.  Parents  bien  portants.  Mais 
un  oncle  qui  venait  tous  les  jours  voir  l'enfant,  jouer  avec  lui,  est  mort 
phtisique  récemment,  après  avoir  longtemps  toussé.  L'oncle  est  mort  en 
décembre,  le  neveu  en  janvier.  Contagion  par  un  oncle, 

15°  Garçon  de  trente  et  un  mois,  observé  avec  le  D'  Vergues 
(mai  1905),  très  beau,  de  parents  sains.  A  la  suite  d'une  grippe,  symp- 
tômes de  méningite  tuberculeuse,  mort.  En  septembre  1904,  l'enfant  a 
passé  huit  jours  avec  sa  tante  phtisique  qui  vient  de  mourir.  Contagion 
par  vne  tante, 

16°  Un  petit  garçon  de  deux  ans,  dans  une  famille  absolument  saine, 
meurt  de  méningite  tuberculeuse  ;  cet  enfant  a  été  allaité  par  une  nour- 
rice qui  toussait  et  qui  vient  de  mourir  phtisique.  Contagion  par  une  nour- 
rice au  sein. 
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il^  Une  fillette  de  huit  mois,  qui  a  commencé  par  des  gommes 
tuberculeuses  multiples,  est  emportée  par  la  méningite.  Le  père,  la  mère, 
plusieurs  frères  et  sœurs  sont  bien  portants.  L*enfant  était  allaitée  par 
sa  mère.  Mais  elle  avait,  pour  rhabiller,  la  promener,  la  sortir,  une 
bonne  dont  le  mari  était  mort  phtisique  Tannée  précédente.  Cette  femme 
toussait  elle-même  et  avait  des  lésions  pulmonaires.  Contagion  par  une 
nourrice  sèche. 

18°  Une  fille  de  dix-huit  mois,  de  parents  exceptionnellement  vigou- 
reux et  sains,  est  emportée  par  la  méningite  tuberculeuse.  La  contagion 
lui  avait  été  apportée  par  une  femme  de  chambre,  atteinte  de  phtisie 
laryngée  et  qui  n'a  pas  tardé  à  succomber.  Contagion  par  une  femme  de 
chambre, 

{9**  Un  garçon  de  dix-huit  mois,  de  parents  sains,  meurt  en  quinze  jours 
de  méningite  tuberculeuse.  Il  était  élevé  à  la  campagne  par  une  nourrice 
saine.  Mais  la  mère  de  cette  nourrice,  qui  vivait  avec  eux,  toussait,  cra- 
chait et  présentait  les  signes  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Contagion  par 
la  mère  d'une  nourrice» 


Après  cette  série  de  méningites  tuberculeuses  dérivant  ma- 
nifestement de  la  contagion  familiale  (mère,  père,  grand'mère, 
grand'père,  frère,  oncle, tante,  nourrice  au  sein,  nourrice  sèche, 
femme  de  chambre,  mère  de  nourrice,  etc.),  je  vais  passer  en 
revue  quelques  autres  localisations  de  la  tuberculose  infantile 
en  rapport  également  avec  la  contagion  familiale. 

•20°  Un  garçon  de  dix  ans,  vigoureux  et  sain,  de  parents  également 
sains  (trois  frères  ou  sœurs  bien  portants)  passe  ses  vacances  avec  un 
grand' père  maternel  qui  tousse  depuis  longtemps  et  qu'on  considère 
comme  atteint  de  catarrhe  bronchique  avec  emphysème.  A  la  fin,  on  a 
trouvé  des  bacilles  de  Koch  dans  ses  crachats,  et  on  l'a  reconnu  ptitisique  ; 
mais  il  était  trop  tard.  Avant  qu'on  eût  fait  cette  découverte,  l'enfant 
était  pris  de  pleurésie  gauche  à  grand  épanchement  avec  fièvre  intense, 
qui  nécessita  plusieurs  ponctions  et  fut  suivie  de  localisation  au  sommet. 
Contagion  par  un  gramVpère. 

21  <»  Un  enfant  de  huit  mois,  nourri  au  sein  par  sa  mère,  présente 
une  pleurésie  droite  ;  puis  il  dépérit  malgré  l'allaitement  naturel  et  se 
met  à  tousser.  Surpris  de  cette  évolution  chez  un  enfant  si  jeune,  je 
cherche  la  tuberculose  familiale.  Le  père  et  la  mère  sont  sains,  mais,  il 
y  a  trois  mois,  un  frère  de  la  mère  est  venu  mourir  de  phtisie  pulmo- 
naire dans  l'appartement.  Contagion  par  un  oncle, 

22°  Une  fille  do  douze  ans,  très  forte  et  très  vigoureuse  jusqu'alors, 
présente  une  pleurésie  gauche  qu'on  est  obligé  de  traiter  par  la  ponction. 
Elle  va  passer  l'hiver  dans  le  Midi  et  guérit.  Père  et  mère,  frères  et 
sœurs  bien  portants.  Aucun  cas  de  tuberculose  dans  la  famille.  Mais 
l'institutrice  de  l'enfant,  qui  vit  constamment  avec  elle,  est  très  maigre, 
pâle,  tousse  ;  elle  a  des  symptômes  de  phtisie  pulmonaire.  Contagion  par 
une  institutrice  à  la  maison, 

23^  Un  garçon  de  huit  ans  est  atteint  de  pleurésie  gauche  en  décembre 
1904;  je  le  vois  le  25  mars  1905,  avec  un  sommet  gauche  suspect  :  subma- 
tité,  faiblesse  du  murmure  vésiculaire,  etc.  Père  et  mère  bien  portants. 
Mais  un  employé  de  bureau,  qui  jouait  constamment  avec  lui,  est  phti- 
sique avéré.  Contagion  par  un  employé  du  bureau  familial. 
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24»  Une  fillette  de  quatre  ans  et  demi  présente  les  symptômes  d'un 
catarrhe  suiTocant.  On  trouve  à  Tautopsie  une  granulie  pulmonaire.  Le 
père  est  bien  portant,  mais  on  a  trouvé  le  bacille  de  Koch  dans  les  cra- 
chats de  la  mère  qui  tousse  depuis  longtemps.  Contagion  par  la  mère. 

25<^  Famille  de  cinq  enfants  ;  deux  sont  morts  à  trois  ans  et  cinq  ans, 
avec  des  symptômes  de  broncho-pneumonie  ;  deux  de  dix  et  douze  ans 
toussent  beaucoup,  un  de  quinze  ans  a  des  hémoptysies.  La  mère  est  saine, 
mais  le  père  vient  de  mourir  phtisique,  après  plusieurs  années  de 
maladie.  Contagion  par  le  père, 

26<>  Un  garçon  de  vingt-sept  mois  a  une  toux  quinteuse  et  dépérit 
notablement;  cachexie  progressive,  polyadénopathie  généralisée.  Cet 
enfant  est  en  nourrice  à  la  campagne  ;  sa  nourrice  tousse  et  le  mari  de  cette 
dernière  est  phtisique.  Contagion  dans  la  famille  de  la  nourrice. 

27°  Une  fille  de  quinze  mois,  de  parents  sains,  est  atteinte  de  broncho- 
pneumonie tuberculeuse.  Un  cousin  phtisique  vient  souvent  voirTenfant, 
l*embrasse,  joue  avec  elle.  Contagion  par  un  œusin  en  visite. 

28<^  Un  collégien  de  douze  ans,  de  parents  sains,  se  présente  à  moi, 
en  1899,  pour  une  tuberculose  du  sommet  droit,  qui  guérit  au  bout  de 
trois  ans  (cure  d'air,  suralimentation,  Mont-Dore).  11  a  été  contaminé  par 
im  maître  qui  venait  lui  donner  des  leçons  à  domicile.  Cet  homme,  qui 
toussait  et  crachait  beaucoup,  est  mort  phtisique  Tannée  suivante.  Con- 
tagion par  un  répétiteur  à  domicile. 

Dans  C3tte  série  de  localisations  pleurales  ou  pulmonaires, 
nous  retrouvons  encore  la  contagion  dans  la  famille,  par  le 
gramrpère,  un  oncle,  une  institutrice,  un  employé  de  bureau, 
la  mère,  le  père,  le  mari  d'une  nourrice,  un  cousin  en  visite, 
un  répétiteur,  etc.  Nous  allons  voir  d'autres  localisations  tu- 
berculeuses plus  rares  relevant  aussi  de  la  contagion  fami- 
liale. 

20°  Un  garçon  de  cinq  |ans  présente  un  mal  de  Pott  dorsal  ;  la  mère 
est  saine,  mais  le  père  a  une  phtisie  laryngée  avec  lésions  pulmonaires 
de  date  ancienne.  Contagion  par  le  père. 

30*»  Une  fille  de  cinq  ans  présente  depuis  deux  ans  une  tumeur 
blanche  du  genou  droit.  Père  et  mère  bien  portants.  Quand  l'enfant  avait 
dix-huit  mois,  elle  habitait  avec  ses  parents  une  maison  qui  venait  de  leur 
être  cédée  par  une  dame  phtisique  ayant  continué  de  leur  rendre  visite  pen- 
dant plusieurs  mois.  Cette  femme,  âgée  de  trente-deux  ans,  passe  ses 
hivers  dans  le  midi.  Contagion  par  un  familier  de  la  maison. 

31°  Une  fillette  de  dix  ans  présente  depuis  deux  ans  un  mal  de 
Pott  cervical.  Le  père  et  la  mère  sont  très  bien  portants  ;  ils  tiennent  un 
petit  estaminet  dans  la  banlieue  de  Paris.  11  y  a  deux  ans,  ils  avaient 
pour  client  fidèle  un  phtisique,  qui  ne  quittait  pres([ue  pas  le  débit  et 
mangeait  à  la  table  familiale.  Cet  homme  jouait  constamment  avec 
l'enfant.  Après  cinq  mois  de  cette  fréquentation  assidue,  il  mourait, 
léguant  à  la  fillette  le  germe  du  mal  de  Pott.  Contagion  par  un  familier  de 
la  maison. 

32°  Une  fillette  de  dix  mois,  de  parents  sains,  nourrie  artiQciellement 
(lait  stérilisé),  grosse,  joufflue,  pesant  10  kilogrammes,  ayant  six  dents, 
présente  des  gommes  tuberculeuses  multiples  à  différents  degrés  d'évo- 
lution (on  en  compte  trente)  ayant  débute  il  y  a  ti  ois  mois.  La  contagion 
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vient  d'une  bonne  qui,  trois  mois  avant  le  début  des  gommes,  donnait 
ses  soins  à  l'enfant.  Cette  bonne,  qui  toussait,  crachait,  a  fait  son  senice 
pendant  deux  mois.  Contagion  par  une  bonne  d'enfants. 

33*  Une  fille  de  quinze  mois,  après  plusieurs  changements  de  nour- 
rice, en  rencontre  une  qui  tousse;  cette  femme,  phtisique  avérée,  lui 
donne  le  sein  pendant  plusieurs  mois.  Parents  bien  portants.  L'enfant 
a  des  gommes  tuberculeuses  multiples,  qui  la  font  envoyer  au  bord  de  la 
mer.  Contagion  par  une  nourrice  au  sein, 

34<^  Un  petit  garçon  de  dix  mois  est  placé  en  nourrice  dans  le  dépar- 
tement de  rOise.  il  en  revient  avec  des  gommes  tuberculeuses  et  un 
spina  ventosa.  On  apprend  alors  que  la  nourrice  est  atteinte  de  phtisie 
pulmonaire.  Contagion  par  une  nourrice  à  la  campagne. 

35<^  Un  garçon  de  trois  ans,  de  parents  sains,  est  confié  à  un  oncle 
qui  tient  un  petit  estaminet  dans  une  ville  du  nord.  Là  fréquente 
assidûment  un  phtisique  qui  joue  tous  les  jours  avec  Tenfant.  Au  retour 
à  Paris,  quelques  mois  après,  nous  constatons  des  gommes  tuberculeuses 
multiples  et  un  spina  ventosa.  Contagion  par  un  habitué  d'estaminet. 

36°  Une  lille  de  vingt-sept  mois,  de  belle  apparence,  issue  de  père 
et  mère  bien  portants,  présente  depuis  quelques  semaines  une  tumeur 
fluctuante  à  la  région  dorsale.  C'est  un  abcès  froid  d'origine  costale  situé 
à  gauche  de  la  colonne  vertébrale.  11  y  a  huit  mois,  un  oncle  maternel  de 
l'enfant  est  mort  de  phtisie  pulmonaire.  Cet  oncle  venait  souvent  en 
visite  et  jouait  avec  sa  petite  nièce.  Contagion  par  un  oncle. 

370  Une  fillette  de  sept  mois,  de  parents  sains,  est  placée  en  nour- 
rice; elle  présente  bientôt  des  spina  ventosa  multiples  ;  la  contagion  >ient 
de  la  mère  de  la  nourrice,  âgée  de  trente-neuf  ans  et  atteinte  depuis 
huit  ans  de  phtisie  pulmonaire.  Contagion  par  la  mère  d'une  nourrice  à  la 
campagne. 

38°  Un  garçon  de  neuf  ans  et  demi  a  pour  père  un  ouvrier  tubercu- 
leux et  alcoolique,  il  y  a  trois  ans,  gommes  multiples  qui  ont  laissé  des 
cicatrices  visibles.  Cette  année,  pleurésie  à  droite.  Contagion  paternelle. 

390  Une  fillette  de  trois  ans  (8  mars  1905)  présente  une  tumeur 
blanche  du  genou  gauche.  Son  père  est  mort  phtisique  le  29  novembre  1904, 
à  l'âge  de  trente-trois  ans  ;  deux  autres  enfants  sont  morts  de  méningite 
le  12  avril  1903  et  le  16  janvier  1905.  Contagion  paternelle. 

40°  Garçon  de  treize  ans,  atteint  d'adénopathies  cervicales  énormes, 
nettement  tuberculeuses.  Mère  forte  et  saine.  Le  père  est  mort  phtisique 
quand  l'enfant  avait  trois  ans.  L'appartement  familial,  composé  de  deux 
petites  pièces,  abritait  sept  pei*sonnes.  Une  sœur  a  été  atteinte  de  périto- 
nite tuberculeuse,  une  autre  est  morte  de  bronchite.  Contagion  paternelle 
à  longue  portée. 

Dans  ces  diverses  localisations  chirurgicales  de  la  tubercu- 
lose (mal  de  Pott,  tumeurs  blanches,  spina  ventosa^  gommes 
tuberculeuses,  adénopathies  cervicales,  etc.),  le  rôle  de  la  con- 
tagion familiale  s'affirme  avec  autant  de  force  que  dans  les 
localisations  viscérales  étudiées  précédemment. 

Ces  exemples,  recueillis  au  hasard  de  la  pratique  courante, 
mettent  en  relief  les  principales  modalités  de  la  contagion 
familiale.  Le  plus  souvent,  c'est  la  mère  ou  le  père  qui  trans- 
mettent la  tuberculose  à  leurs  propres  enfants,  par  contagion 
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directe,  immédiate  et  incessante.  Lu  cohabitation,  Tintimité 
des  rapports  élèvent  au  plus  haut  degré  le  danger  de  conta- 
mination. 

Souvent  la  contagion  vient  d'un  proche  parent  (grand-père, 
grand'mère,  frère,  oncle,  tante,  cousin,  etc.)  vivant  dans  la 
famille  ou  la  visitant  avec  plus  ou  moins  d'assiduité.  Le  dan- 
ger, pour  être  un  peu  moindre,  est  encore  très  grand.  Ailleurs, 
c'est  un  domestique,  une  nourrice  sur  lieu  ou  à  la  campagne, 
une  bonne  d'enfants,  une  institutrice  à  la  maison,  un  employé, 
qui  contaminent  l'enfant.  Parfois  c'est  un  visiteur,  un  client 
plus  ou  moins  fidèle  qui  apporte  la  contagion  dans  la  famille. 
Les  petits  cafés,  restaurants,  débits  de  vins,  estaminets  de  la 
banlieue  parisienne  et  de  la  province  sont  fréquentés  avec  pré- 
dilection par  des  phtisiques  de  la  localité,  qui  viennent  s'y 
distraire  et  s'y  réchauffer.  Ces  clients  très  assidus  sont  les  amis 
de  la  famille  ;  ils  partagent  souvent  sa  table,  jouent  avec  les 
enfants  et  les  contaminent  facilement.  Ce  mode  de  contagion 
familiale  est  à  souligner. 

Enfin  on  a  pu  voir  que  la  contagion  tuberculeuse  s'exerçait 
souvent  chez  les  nourrices  de  la  campagne  et  chez  les  gar- 
deuses.  Il  y  a  lieu  d'attirer  l'attention  des  autorités  et  des  mé- 
decins inspecteurs  sur  les  dangers  que  font  courir  anx  enfants 
du  premier  âge  les  nourrices  mercenaires  et  les  gardes,  quand 
elles  sont  tuberculeuses  ou  quand  elles  ont  des  cas  de  tuber- 
culose dans  leur  proche  parenté.  Le  médecin  doit  visiter  non 
seulementlanourrice, mais  son  mari  et  les  personnes  qui  vivent 
sous  son  toit. 

La  contagion  familiale  de  la  tuberculose  entre  enjeu  dès  la 
naissance  de  l'enfant,  et  ses  effets  peuvent  être  très  précoces. 

On  trouve  en  effet  des  cas  (j'en  possède  trois  personnels) 
de  tuberculose  pulmonaire  ou  médiastine  chez  des  enfants  de 
moins  de  trois  mois.  J'ai  publié  deux  de  ces  cas  dans  les 
Archives  de  médecine  des  Enfants  (  sep  te  m  bre  1 900-oc  to  bre  1902). 

Le  premier  a  trait  à  une  fillette  morte  à  l'âge  de  cinquante- 
six  jours.  Cette  enfant  avait  été  allaitée  pendant  trois  semaines 
par  sa  mère  tuberculeuse  ;  après  quoi  elle  entre  à  l'hôpital 
pour  des  symptômes  vagues  de  gastro-entérite,  sans  fièvre, 
avec  amaigrissement  progressif.  Elle  meurt  trente-cinq  jours 
après  son  entrée  dans  nos  salles,  et  nous  trouvons  à  l'autopsie 
une  granulie  de  la  rate,  un  foyer  caséeux  gros  comme  un  pois 
à  la  base  du  poumon  gauche  avec  semis  de  granulations  fines 
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autour    de    lui,   des    ganglions   péri-bronchiques    caséeux. 

Voilà  donc  une  enfant  contagionnée  par  sa  mbre  dans  les 
trois  premières  semaines  de  sa  vie  et  succombant  avec  une 
tuberculose  déjà  avancée  du  poumon  et  des  ganglions  bron- 
chiques dans  la  huitième  semaine. 

L'évolution  peut  être  encore  plus  précoce  ;  un  petit  garçon 
est  apporté  à  l'hôpital  au  trentième  jour  de  sa  vie,  sa  mère 
tuberculeuse  venant  d'entrer  elle-même  à  Thôpital.  L'enfant 
a  été  nourri  au  biberon  par  cette  femme,  qui  n'a  pu  le  conta- 
gionner  que  par  la  toux  ou  l'expectoration.  La  mort  survient 
sans  fièvre,  avec  des  phénomènes  d'athrepsie  au  bout  de 
dix  jours.  A  l'autopsie,  chez  cet  enfant  de  quarante  jours,  nous 
trouvons  un  ganglion  bronchique  caséifié,  sans  aucune  autre 
lésion  tuberculeuse. 

Ces  exemples  de  tuberculose  précoce  chez  les  nouveau-nés 
et  nourrissons  de  moins  de  trois  mois  sont  infiniment  rares, 
et  on  a  pu  les  invoquer  en  faveur  de  la  doctrine  de  l'hérédité. 

Or  leur  rareté  même  plaide  contre  cette  doctrine.  Si  l'héré- 
dité comptait  réellement  pour  la  transmission  de  la  tuberculose, 
la  tuberculose  des  nouveau-nés  devrait  être  non  pas  excep- 
tionnelle, comme  elle  l'est  en  réalité,  mais  fréquente. 

Quand  je  publiai  les  deux  faits  précédents,  je  les  présentai 
comme  des  exemples  de  contagion  familiale  précoce  avec 
évolution  rapide  des  foyers  tuberculeux  de  Tappareil  respira- 
toire ;  la  localisation  des  lésions  dans  cet  appareil  attestait  la 
contagion  par  les  voies  aériennes. 

Quant  à  la  rapidité  de  l'évolution  de  ces  lésions,  quant  à  la 
caséification  aussi  prompte  des  tubercules,  elle  ne  saurait 
surpendre  chez  un  organisme  aussi  bien  préparé  qu'est  le  jeune 
enfant  à  la  culture  du  bacille  de  Koch  (1). 

(1)  Liste  des  publications  faites  par  moi  oa  mes  élèves  sur  la  tuberculose 
infantile  :  D'  P.  Delthil,  Adénopathie  trachéo-bronchique  et  méningite  tuber- 
culeuse {Thèse  de  Paris,  juillet  1897).  —  D'  J.  Goubt,  Tuberculose  pulmonaire 
chez  l'enfant  {Arch,  de  méd.  des  En  fan  Is,  1898,  p.  279).  —  Tuberculose  cutanée 
yerruqueuse  chez  les  enfants  (ibid,,  p.  705).  ~  Péritonite  tuberculeuse  à  forme 
ascitique  [ibid.,  p.  103).  >-  Méningite  tuberculeuse  en  plaque,  début  par  une 
hémiplégie  soudaine  {ibid.,  p.  609).  —  Tuberculose  péritonéale  à  forme  asci- 
tique, guérison  spontanée  {ibid,,  1899,  p.  T36).  —  Tuberculose  chez  un  nourris- 
son de  cinquante-six  jours  {ibid,,  1900,  p.  547).  —  D>  Mbttktal,  Valeur  de  la 
tuberculine  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  de  la  première  enfance  {Arch, 
de  méd,  des  enfants,  1900,  p.  577).  —  D'  Comby,  Traitement  médical  de  la  péri- 
tonite tuberculeuse  {ibid.,  1903,  p.  597).  —  Tuberculose  chez  un  enfant  de  qua- 
rante Jours  (t6i£/.,  1904,  p.  98).  —  D'  P.  Constantin ovitch.  Essai  sur  la  tubercu- 
lose de  la  première  enfance  {Thèse  de  Pari»,  28  juillet  1899).  —  D»  Grange,  Trai- 
tement médical  dans  la  péritonite  tuberculeuse  {Thèse  de  Paris,  29  mai  1902).  — 
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III 

Prophylaxie. 

Nous  ne  saurions  avoir  la  prétention  de  conjurer  absolument 
le  péril  tuberculeux^  péril  national,  péril  mondial.  Pour  le 
supprimer,  i[  faudrait  incinérer  en  môme  temps  tous  les 
phtisiques  avec  leurs  crachats,  ce  qui  semble  impossible. 
Mais  nous  n'en  devons  pas  moins  organiser  la  défense  de 
Tenfant  contre  la  tuberculose.  Il  faudrait  éloigner  Tenfant  de 
l'atmosphère  empoisonnée  par  les  phtisiques.  Il  faudrait  le 
soustraire  au  milieu  familial^  quand  ce  milieu  est  contaminé. 
C'est  ici  qu'interviendra  Toeuvre  admirable  de  M.  Grancher, 
le  placement  à  la  campagne,  chez  des  paysans  bien  choisis, 
des  enfants  de  phtisiques,  non  tuberculeux  encore,  mais 
destinés  à  le  devenir  s'ils  n'étaient  pas  éloignés  du  foyer 
contagieux.  Il  faut  travailler  de  toutes  nos  forces  à  la  vulga- 
risation et  à  l'extension  de  la  grande  idée  de  M.  Grancher,  qui 
a  pour  but  de  sauver  la  graine  en  préservant  l'enfant. 

Mais  ce  n'est  pas  aâsez.  Il  faut  regarder  le  mal  bien  en  face, 
pour  en  mesurer  l'étendue  et  la  profondeur,  avant  de 
l'attaquer  comme  il  convient.  Or  la  source  de  maladie  et  de 
mort  est  dans  le  phtisique  adulte. 

Le  tuberculeux  qui  crache  est  comparable  à  ces  engins  de 
destruction  perfectionnés,  à  ces  scjirapnels  qui  sèment  la  mort 
sur  leur  passage,  avec  la  différence  que  ses  victimes  ne 
tombent  pas  immédiatement  sous  ses  coups,  mais  emportent 
à  leur  insu  les  germes  qui  les  détruiront  plus  tard. 

Le  tuberculeux  est  bien  plus  redoutable  que  le  cholérique 
et  le  pestiféré,  contre  lequel,  à  l'occasion,  on  n'hésite  pas  à 
prendre  les  mesures  de  préservation  les  plus  rigoureuses. 

Le  danger  est  de  tous  les  jours  et  de  tous  les  instants;  il 
plane  en  permanence  sur  la  tête  de  nos  enfants;  c'est  par 
milliers  que  des  êtres  sans  défense,  la  joie  du  foyer,  la  fleur  de 
la  nation,  sont  immolés. 

Aux  tuberculeux  qui  crachent,  il  faut  attribuer  la  respon- 
sabilité de  ces  méningites  qui  déciment  la  première  et  la 

Dr  GrAzb,  Des  rapports  de  la  rougeole  avec  la  tuberculose  (Thèse  de  Paris ^ 
mai  190-i).  —  D^  Pirttrb,  Voies  d'introduction  de  la  tuberculose  chez  Tenfant, 
rôle  de  la  contagion  familiale  {Thèse  de  Pans,  15  mfirs  1905). 
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seconde  enfance;  à  eux  encore  il  faut  imputer  toutes  les 
formes  de  la  bacillose  ganglionnaire,  pleurale  et  pulmonaire, 
toutes  les  manifestations  osseuses,  articulaires  et  cutanées,  les 
tumeurs  blanches  (coxalgie,  mal  de  Pott,  etc.),  les  abcès  froids, 
écrouelles  et  gommes  scrofuleuses,  et  toutes  les  autres  tuber- 
culoses chirurgicales  qui  aboutissent  à  tant  d'infirmités  incu- 
rables si  elles  n'entraînent  pas  directement  la  mort.  G*est 
à  cette  tuberculose  propagée  par  Texpectoration  des  phtisiques 
que  nous  devons  attribuer  rempoisonnement,rafFaiblissement, 
l'abâtardissement  de  la  race,  la  destruction  lente,  mais  sûre, 
des  nations  civilisées. 

Nous  demandons  qu'on  réglemente  la  liberté  de  cracher  en 
public,  que  la  défense  de  cracher  sur  le  sol  soit  efficace, 
c'est-à-dire  sanctionnée  par  des  mesures  légales  ou  policières. 

Il  faut  empocher  à  tout  prix  les  phtisiques  adultes  d'infecter 
les  promenades  et  jardins  d'enfants.  Qu'on  préconise  le 
crachoir  de  poche,  la  déclaration  de  la  phtisie,  la  désinfection 
des  locaux,  l'isolement  des  phtisiques,  etc. 

Pour  protéger  l'enfant,  il  faut  mettre  l'adulte  dans  l'impos- 
sibilité de  répandre  la  contagion  autour  de  lui. 

Mais  c'est  la  contagion  familiale  que  j'ai  visée  dans  ce  tra- 
vail, et  je  dois  m'expliquer  sur  les  mesures  à  prendre  pour 
protéger  l'enfant  contre  ce  grand  danger.  11  faut  d'abord  éclai- 
rer les  parents  sur  ce  danger  qu'ils  ignorent  pour  la  plupart 
ou  qu'ils  n'estiment  pas  à  sa  valeur.  Et,  dans  ce  but,  il  ne  faut 
pas  hésiter  à  semer  l'épouvante  dans  tous  les  milieux  sociaux. 
On  n'insistera  jamais  assez  sur  les  risques  encourus  par  les 
enfants,  quand  leurs  parents  toussent  et  présentent  le 
moindre  soupçon  de  tuberculose  pulmonaire.  Il  ne  vient 
jamais  à  la  pensée  des  tousseurs  qu'ils  puissent  être  atteints 
de  tuberculose.  Il  appartiendra  à  leur  entourage  de  concevoir 
opportunément  cette  crainte.  Ce  n'est  pas  seulement  des 
parents  les  plus  proches  qu'il  faut  se  défier,  mais  des  grands- 
parents,  des  oncles  et  tantes,  des  cousins,  des  amis  et  de 
tous  ceux  qui  fréquentent  la  maison.  Il  faut  se  défier  égale- 
ment des  nourrices,  des  bonnes  et  généralement  de  tous  les 
serviteurs  qui  approchent  les  enfants.  Les  médecins  devront 
aider  les  familles  dans  cette  recherche  de  la  tuberculose  chez 
les  adultes  suspects  ;  la  vigilance  sera  incessante. 

Quand  un  cas  de  tuberculose  pulmonaire  auraété  découvert 
dans  une  famille,  il  faudra  instituer  d'urgence  la  prophylaxie 


CONTAGION   FAMILIALE   DB  LA   TUBERCULOSE  661 

la  plus  rigoureuse.  Tout  rapport  du  suspect  avec  les  enfants 
de  la  maison  devra  cesser  immédiatement  ;  on  isolera  le 
malade  le  plus  possible,  on  Tempêcherade  coucher  dans  la 
même  chambre  que  les  enfants  ;  on  interdira  les  baisers,  les 
caresses,  la  communauté  des  objets,  etc. 

S'il  s'agit  d'une  domestique,  d'une  nourrice,  etc.,  on  s'em- 
pressera de  les  renvoyer.  Si  la  tuberculose  se  déclare  chez  une 
mère  qui  allaite,  elle  devra  immédiatement  sevrer  son  enfant 
et  cesser  de  s'occuper  de  lui,  soit  qu'on  le  confie  à  une  nour- 
rice au  sein,  soit  qu'on  l'élève  au  biberon. 

Dans  les  milieux  pauvres,  la  préservation  de  l'enfant  dans 
la  famille  devient  très  difficile  ou  impossible.  Et  c'est  alors 
que  peuvent  intervenir  avec  efficacité  les  œuvres  de  place- 
ment familial  à  la  campagne,  comme  celle  de  M.  Grancher. 
Veut-on  un  bel  exemple  de  l'influence  préservatrice  de  la  vie 
rurale  chez  les  enfants  des  phtisiques?  Il  nous  sera  fourni  par 
le  D'  Mercier  [BulL  médical,  28  octobre  1903). 

En  trente-trois  ans,  à  l'Orphelinat  agricole  des  Douets  (près 
Tours),  127  enfants  entre  six  et  dix  ans  ont  été  recueillis, 
avec  un  séjour  moyen  de  plus  de  cinq  ans.  Sur  91  familles  dont 
la  cause  de  la  mort  a  pu  être  établie,  79  auraient  succombé  à 
la  phtisie. 

Or  3  enfants  seulement,  grâce  à  la  vie  rustique,  sont  morts 
de  tuberculose  (1  par  méningite,  2  par  phtisie).  Donc  les  fils 
de  tuberculeux,  placés  dans  de  bonnes  conditions  hygiéniques 
à  la  campagne,  ont  97  chances  de  survie  sur  100. 

Chez  les  frères  et  sœurs  des  petits  orphelins  qui  n'avaient 
pas  été  soustraits  à  la  contagion  familiale,  au  nombre  de  20, 
10  sont  morts  de  tuberculose,  soit  50  p.  100  au  lieu  de 
3  p.  100.  M.  Lemoine  [BulL  médical,  2\  octobre  1903),  chez 
336  soldats  tuberculeux,  en  trouve  370  exposés  à  la  contagion 
familiale  avant  leur  incorporation.  En  revanche,  249  soldats, 
quoique  de  parents  phtisiques,  sont  restés  indemnes,  parce 
qu'ils  avaient  été  placés  loin  du  foyer  familial,  dans  des 
fermes  ou  ailleurs,  c'est-à-dire  à  l'abri  de  la  contagion. 

Il  y  a  longtemps  qu^Epstein,  à  Prague  (1879),  a  observé  que 
les  enfants  abandonnés,  issus  de  parents  tuberculeux,  échap- 
paient à  la  maladie  quand  on  les  séparait  de  leur  famille  pour 
les  confier  à  des  nourrices  saines.  Hutinel  a  fait  la  même 
remarque  à  Paris  pour  les  enfants  assistés,  pour  la  plupart 
issus  de  parents  phtisiques,  envoyés  è  la  campagne. 
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Le  professeur  Lang((le  Copenhague),  séparant  les  animaux 
sains  des  animaux  malades,  et  préservant  ainsi  les  premiers 
de  la  contagion,  a  montré  la  voie  que  doit  suivre  la  prophy- 
laxie humaine  :  «  Depuis  six  ans,  aucun  des  veaux  nés  de 
vaches  tuberculeuses  n'est  devenu  tuberculeux.  Il  faut  dire 
qu'on  les  sépare  des  mères  aussitôt  nés  et  qu'on  les  nourrit 
au  biberon  avec  du  lait  bouilli.  » 

Nocard  a  dit  :  «  Nous  connaissons  une  douzaine  d'enfants 
superbes,  âgés  de  cinq  à  six  ans,  qui,  mis  en  nourrice  à  la 
campagne  aussitôt  après  leur  naissance,  ont  échappé  àla  tuber- 
culose héréditaire  àlaquelle  avaient  succombé  un  ou  plusieurs 
de  leurs  frères  aînés.  » 

Le  D'  Hugot  (de  Laon),  au  cours  de  sa  longue  pratique,  a 
vu  plusieurs  fois  des  femmes  depuis  longtemps  tuberculeuses, 
ayant  perdu  déjà  plusieurs  enfants  de  tuberculose  méningée, 
mener  à  bien  une  dernière  grossesse,  puis  mourir  de  phtisie 
galopante  quelques  semaines  ou  quelques  mois  après  Taccou- 
chement.  Â  sa  grande  surprise,  l'enfant  qu'on  avait  dû  mettre 
en  nourrice  devenait  superbe  et  échappait  à  la  maladie.  Il 
semblait  pourtant  plus  menacé  que  ses  aînés  ;  mais  la  mort 
de  la  mère  avait  réalisé  Tisolement  qui  lui  avait  permis 
d'échapper  à  la  contagion. 

La  préservation  de  l'enfant  par  le  séjour  prolongé  à  la  cam- 
pagne est  donc  un  moyen  de  tout  premier  ordre.  Mais  notre 
ambition  doit  être  plus  haute  ;  la  lutte  contre  la  tuberculose  ne 
doit  pas  se  borner  à  sauver  les  innocentes  et  malheureuses 
épaves  de  la  contagion  familiale  ;  elle  doit  remonter  à  la 
source  même,  au  phtisique  qu'il  faudra  bien  enfln  mettre 
dans  l'impossibilité  de  nuire. 

CONCLUSIONS 

I.  L'hérédité  de  la  tuberculose  est  plus  apparente  que  réelle. 
La  tuberculose  ne  se  transmet  qu'exceptionnellement  de  la 
mère  au  fœtus,  tant  dans  Tespèce  humaine  que  chez  les  bovidés. 

II.  L'hérédité  de  terrain  n'existe  d'ailleurs  pas  plus  que 
V hérédité  de  graine.  Chez  le  jeune  enfant,  la  prédisposition  ne 
se  traduit  par  aucun  signe  objectif  ni  subjectif.  Plus  tard  elle 
peut  se  manifester  par  un  habitus  extérieur  spécial  ;  mais  cet 
habitus  traduit  une  contagion  familiale  ancienne,  et  non  une 
tare  héréditaire. 
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III.  Tout  enfant,  quelle  que  soit  son  origine,  est  prédisposé 
à  la  tuberculose  ;  l'hérédité  n'ajoute  rien  à  cette  prédisposi- 
tion. Quand  un  enfant,  dès  sa  ^naissance,  est  enlevé  à  sa 
mère  tuberculeuse,  il  ne  contracte  pas  la  tuberculose  ;  s*il 
reste  auprès  d'elle,  il  est  voué  à  la  maladie.  Ce  n'est  pas  de  la 
tuberculose  héréditaire,  mais  de  la  tuberculose  acquise  par 
contagion  familiale. 

IV.  On  a  dit  que  la  tuberculose  se  transmettait  par  le  tube 
digestif,  et  on  a  incriminé  tour  à  tour  la  viande  et  le  lait  des 
animaux  tuberculeux.  Mais  l'inspection  des  viandes  de  bou- 
cherie, la  surveillance  des  étables,  les  injections  de  tubercu- 
Une,  la  cuisson  des  aliments,  la  stérilisation  du  lait,  ont 
réduit  à  néant  le  danger  de  la  tuberculose  alimentaire. 

Cependant  la  mortalité  tuberculeuse  augmente  tous  les 
jours. 

V.  Si  la  tuberculose  ne  se  transmet  pas  habituellement  par 
le  tube  digestif,  encore  moins  se  transmet-elle  par  la  peau  et 
par  les  muqueuses  superficielles. 

VI.  Reste  la  voie  atmosphérique,  l'appareil  respiratoire,  qui 
est  la  principale  et  en  pratique  la  seule  porte  d'entrée  de  la 
tuberculose  infantile.  On  peut  en  donner  des  preuves  anato- 
miques  et  des  preuves  cliniques. 

VII.  Anatomiquement,  les  autopsies  montrent  que  les 
ganglions  bronchiques  sont  constamment  atteints  par  la  tuber- 
culose, les  autres  localisations  étant  plus  rares  et  consécu- 
tives à  l'invasion  ganglio-pulmonaire,  première  étape  et  pivot 
de  la  tuberculose  infantile. 

Jamais  nous  n'avons  trouvé  de  tuberculose  primitive  du 
tube  digestif  (ulcérations  intestinales,  carreau).  Quand  ces 
lésions  existent,  elles  sont  secondaires  à  celles  de  Tappareil 
respiratoire  qui  les  ont  précédées  et  qui  les  engendrent. 
L'enfant,  atteint  d'infiltration  pulmonaire,  de  ramollisse- 
ment, de  cavernes,  expectore  dans  son  estomac  et  inocule  son 
intestin. 

C'est  donc  par  le  poumon  que  l'enfant  est  primitivement 
atteint  ;  c'est  par  cette  voie  que  la  contagion  familiale 
pénètre, 

VIII.  Dans  la  seconde  enfance,  la  contagion  peut  s*exercer 
en  dehors  de  la  famille  (promenades,  écoles,  pensions,  etc.)  ; 
et  cependant,  môme  chez  les  enfants  déjà  grands,  la  conta- 
gion familiale  l'emporte  de  beaucoup  en  importance  sur  les 
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autres  modalités  de  Tinfectioa.  Dans  la  première  enfance,  ell'' 
joue  un  rôle  exclusif. 

Le  nouveau-né  et  le  nourrisson  ne  peuvent  êtrecontagionnés 
qu'à  domicile,  par  leurs  parents  directs,  parleurs  proches,  par 
les  familiers  de  la  maison. 

Les  exemples  abondent  d'enfants  contagionnés  par  la  mère, 
par  le  père,  par  un  frère  ou  une  sœur,  par  les  grands- parents, 
par  les  oncles  ou  tantes,  cousins  ou  cousines,  domestiques, 
maîtres  ou  institutrices  à  la  maison,  nourrice,  etc. 

IX.  La  contagion  familiale  peut  se  faire  de  très  bonne 
heure,  surtout  parla  mère;  j*ai  vu,  dans  ces  conditions,  la 
caséification  des  ganglions  bronchiques  chez  des  enfants  de 
quarante  et  cinquante-six  jours.  En  général,  la  tuberculose  ne 
s'observe  pas  avant  Tâge  de  trois  mois  ;  elle  est  de  plus  en 
plus  fréquente  à  mesure  qu'on  s'éloigne  de  cet  âge,  fait  qui 
plaide  contre  Thérédité  et  pour  la  contagion. 

X.  Si  la  contagion  familiale  est  si  redoutable  chez  les 
enfants,  il  faut  les  soustraire  au  plus  vite  à  cette  conta- 
gion. 

Les  enfants  de  tuberculeux,  transportés  h  la  campagne,  n'ont 
que  peu  de  chances  (3  p.  100)  de  mourir  tuberculeux. 

S'ils  restent  dans  leur  famille,  ils  succombent  à  la  tuber- 
culose dans  la  proportion  de  50  p.  100.  Le  D''  Mercier  l'a 
montré  à  Torphelinat  rural  des  Douets.  M.  Epstein,  M.  Huti- 
nel  l'avaient  montré  auparavant  pour  les  enfants  assistés 
placés  à  la  campagne. 

XL  M.  Grancher,  en  fondant  son  œuvre  de  préserva- 
tion de  la  tuberculose  par  le  placement  familial  des  enfants 
menacés,  a  donné  l'exemple  de  1^  prophylaxie  la  plus  efficace. 
Il  faut  s'engager  résolument  dans  cette  voie. 

XII.  Mais  ce  n'est  pas  assez;  il  faut  atteindre  le  mal  à  sa 
source  ;  il  faut  empêcher  le  phtisique  adulte  de  semer  la  mort 
autour  de  lui  par  ses  crachats  (isolement  des  malades,  crachoir 
de  poche,  défense  de  cracher  sur  le  sol,  etc.). 

En  même  temps,  on  doit  éclairer  les  familles  sur  les  dangers 
de  la  contagion  par  les  parents,  par  les  domestiques,  par  tous 
ceux  qui  approchent  les  enfants. 

Plus  répouvante  rognera  dans  le  public,  plus  la  résistance 
aux  mesures  prophylactiques  s'affaiblira,  et  l'on  pourra 
aborder  avec  quelques  chances  de  succès  la  solution  du 
problème  tuberculeux. 
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PHLEGMON    GAZEUX   DÉVELOPPÉ  AU  COURS 
DE   LA  VARICELLE  (1) 

Par  le  D'  J.  HALLE. 

Les  cas  de  phlegmon  gazeux  sont  assez  rares.  Chez  une 
enfant  atteinte  de  varicelle,  nous  avons  pu,  avec  le  D*"  Veillon, 
en  étudier  une  observation  remarquable.  L*histoire  clinique 
de  la  petite  malade  et  les  résultats  de  Texamen  bactériologique 
méritent  d'être  rapportés,  parce  qu'ils  jettent,  croyons-nous, 
un  jour  un  peu  nouveau  sur  Thistoire  de  la  varicelle  gangre- 
neuse et  sur  la  pathogénie  des  phlegmons  gazeux. 

Le  16  décembre  i900,  on  amène  à  Fhôpital  des  Enfants,  dans  un  état 
grave,  une  petite  fiUe,  Marie-Louise  P...,  âgée  de  quatre  ans  et  demi, 
présentant  un  volumineux  phlegmon  ayant  eu  pour  point  de  départ  une 
bulle  de  varicelle,  siégeant  sur  la  grande  lèvre  gauche. 

Les  antécédents  de  Tenfant  sont  bons  :  elle  est  grande  et  forte  pour  son 
âge;  elle  n'a  jamais  eu  de  maladie  grave.  Le  9  décembre,  les  parents  ont 
remarqué  qu'elle  présentait  une  éruption  disséminée  sur  la  peau,  et  ne 
voyant  ni  fièvre,  ni  état  général  inquiétant,  n'ont  pas  cru  devoir  consulter 
un  médecin.  Cependant,  dès  les  premiers  jours,  certains  éléments  de  la 
varicelle  ont  pris  des  caractères  spéciaux  qui  existent  encore  en  certains 
points  ;  à  la  place  de  la  bulle  caractéristique  de  la  varicelle,  le  derme 
s'est  enflammé,  la  peau  s'est  couverte  de  légères  croûtes  et  de  pus  dessé- 
ché, et  il  s'est  constitué  ainsi  des  pustules  d  ecthyma.  Certaines  pustules 
siègent  encore  au  niveau  du  flanc  et  du  dos. 

Trois  jours  seulement  après  avoir  remarqué  le  début  de  la  maladie,  les 
parents  constatent  qu'il  existe  de  la  rougeur  et  du  gonflement  entre  les 
jflCmbes  de  l'enfant,  surtout  du  côté  gauche.  Le  lendemain  cette  rougeur 
a  augmenté,  la  flèvre  s'allume.  L'enfant  vomit,  elle  a  des  frissons  et  la 
langue  devient  sèche.  En  même  temps,  la  rougeur  qui  la  veille  ne  dépas- 
sait pas  la  grande  lèvre,  autour  de  trois  éléments  de  varicelle  légèrement 
ecthymateux,  s'était  étendue  jusque  vers  la  fosse  iliaque  gauche  et  la 
partie  supérieure  de  la  cuisse  ;  de  plus,  au  niveau  de  la  grande  lèvre,  étaient 
survenus  en  vingt-quatre  heures  un  gonflement  et  une  induration  phleg- 
moneuse  si  marqués  que  le  médecin  qui  vint  voir  l'enfant  ce  jour-là 
pensa  qu'une  suppuration  s'était  faite  déjà  au  niveau  de  la  lèvre  et  Ht  au 
travers  d'un  élément  varicolleux  une  petite  ponction  au  bistouri  qui  ne 
ramena  que  quelques  gouttes  de  sang.  Le  lendemain,  l'état  s'aggrava, 
devint  très  mauvais,  et  les  parents,  devant  les  progrès  énormes  du  mal, 

(1)  Société  de  Pédiatrie,  190b. 
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amenèrent  l'enfant  le  16  décembre,  neuf  ou  dix  jours  après  le  début  de 
la  maladie. 

A  rentrée,  on  se  trouve  en  présence  d'une  fillette  dans  un  état  très 
grave  ;  la  fièvre  n'est  pas  cependant  très  élevée  (39«,2),  mais  la  faiblesse 
est  grande,  malgré  une  certaine  agitation  ;  la  langue  est  sèche,  rouge, 
desquamée,  ressemble  à  une  langue  de  scarlatine  grave  ;  la  gorge  est 
rouge  ;  sur  les  cuisses  existe  un  érythème  sous  forme  de  plaques  de  taille 
variable  à  contours  indécis  ;  le  pouls  est  rapide  et  faible  ;  Tauscultation  des 
poumons  et  du  cœur  ne  révèle  rien  d'anormal. 

Sur  les  téguments,  on  constate  les  éléments  d'une  varicelle  à  la  période 
de  dessiccation  ;  certains  éléments  sont  même  presque  guéris,  d'autres  ont 
pris  un  caractère  légèrement  ecthymateux  ;  mais  on  a  surtout  l'attention 
attirée  par  l'énorme  tuméfaction  phlegmoneuse  que  l'on  constate  du  côté 
gauche  du  corps,  au  niveau  du  ventre  et  de  la  cuisse.  Cette  masse  phleg- 
moneuse difTuse,  dont  le  maximum  d'intensité  est  au  niveau  de  la  grande 
lèvre  gauche,  comprend  la  grande  lèvre,  la  région  pubienne,  le  bas-ventre, 
et  remonte  jusqu'à  l'ombilic.  En  bas,  elle  s'étend  à  la  face  interne  de  la 
cuisse  et  occupe  tout  le  triangle  de  Scarpa.  Au  niveau  de  toute  cette  vaste 
région,  la  peau  est  rouge,  violacée,  tendue,  horriblement  douloureuse 
spontanément  et  au  toucher.  U  existe  quelques  phlyctènes  sur  la  grande 
lèvre  gauche,  et  au  milieu  d'elles  existe  un  petit  perluis,  reste  probable 
de  l'incision  faite  par  le  médecin.  De  cet  orifice  arrondi,  on  peut  faire 
sourdre  une  légère  sérosité  d'un  jaune  ambré.  Ajoutons  que,  du  côté  de 
la  grande  lèvre  droite,  il  n'existe  qu'une  légère  rougeur. 

En  présence  de  ces  signes,  on  porte  le  diagnostic  de  phlegmon  ayant  eu 
pour  point  de  départ  une  bulle  de  varicelle  de  la  grande  lèvre  ;  et  on 
applique  un  très  léger  pansement  humide  comprenant  l'aine,  le  ventre, 
la  cuisse  et  le  périnée.  Le  soir  du  même  jour,  malgré  une  légère  diminu- 
tion de  tension  dans  la  masse  phlegmoneuse,  on  note  une  températui^ 
de  40<>  ;  l'état  général  est  très  mauvais. 

Le  17  décembre,  le  lendemain,  M.  Langevin,  interne  du  service,  incise 
la  grande  lèvre,  croyant  trouver  du  liquide  ou  du  pus;  mais,  malgré 
la  profondeur  et  l'étendue  de  son  incision,  il  ne  rencontre  qu'un  tissu 
lardacé,  œdémateux,  saignant  un  peu,  ne  laissant  même  pas  couler  de 
sérosité.  Dne  autre  ouverture  sans  plus  de  succès  est  faite  dans  la  région 
inguinale  gauche  ;  un  drain  est  passé  de  l'une  à  l'autre,  mais  ne  donne 
issue  à  aucune  collection  suppurée.  On  continue  les  pansements  hu- 
mides à  l'eau  bouillie  très  chaude  ;  on  donne  du  Todd  àrinténeur,on  fait 
dans  le  flanc  droit  une  piqûre  de  séinim,  tant  l'état  général  qui  accom- 
pagne cet  énorme  phlegmon  est  inquiétant.  Ces  incisions  furent  faites  le 
soir  ;  le  lendemain  matin,  l'aspect  du  phlegmon  était  complètement  mo- 
difié. Une  odeur  infecte  de  gangrène  incommodait  les  assistants,  le  pan- 
sement était  traversé  de  suintements  d'odeur  fétide.  Les  plaies  d'incision 
avaient  pris  un  très  mauvais  aspect  ;  elles  s'étaient  agrandies,  elles 
s'étaient  entourées  d'une  zone  mortifiée  de  plus  de  1  centimètre.  De 
plus,  en  palpant  la  région  malade,  on  sentait  des  décoUements  et  de 
la  crépitation  gazeuse  autour  des  incisions.  11  s'écoulait  déjà,  des  foyers 
gangreneux,  un  liquide  d'odeur  putride  ;  et  cependant  ce  liquide  n'était 
pas  du  pus,  mais  une  sérosité  presque  limpide.  En  même  temps,  du  côté 
de  la  grande  lèvre,  comme  du  côté  de  la  fosse  iliaque,  la  tuméfaction 
phlegmoneuse  de  la  veille  avait  pris  un  aspect  menaçant.  Au  flanc, 
la  peau  avait  une  couleur  spéciale.  A  la  rougeur  de  la  veille  avait 
succédé  une  teinte  livide;  le  moindre  attouchement  provoquait  les 
cris  de  l'enfant;    le  bord  du  phlegmon   avait  par  places  une   colora- 
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lion  violacée  de  mauvais  augure.  M.  Langevin,  voyant  le  phlegmon 
envahir  ainsi  tout  le  flanc,  pensa  qu'une  incision  précoce  pouvait 
être  utile  et  fit  une  ouverture  large  et  profonde  au  point  le  plus 
tuméfié  de  rhypocondre  gauche;  Tincision,  comme  les  précédentes,  ne 
ramena  qu'un  peu  de  sérosité  et  de  sang,  mais  pas  de  pus.  On  continua 
les  pansements  humides. 

Le  19  décembre,  Taspect  des  plaies  est  lamentable.  La  petite  malade 
répand  une  odeur  atroce.  La  grande  lèvre,  Taine,  une  grande  partie  de 
la  peau  de  la  fosse  iliaque  gauche,  une  partie  de  l'hypocondre  gauche, 
ne  forment  qu'une  seule  plaie  sphacélée  d'où  s'échappent  par  les  orifices 
des  fragments  de  tissu  cellulaire  mortifiés.  Il  ne  s'écoule  pas  une  goutte 
de  sang  de  la  plaie .  De  la  fosse  iliaque,  le  phlegmon  a  envahi  l'aine,  tout 
le  triangle  de  Scarpa;  la  rougeur  phlegmoneuse  avec  ses  caractères  spé- 
ciaux s'étend  maintenant  jusqu'au  milieu  du  dos,  et  on  sent  facilement 
par  places  une  crépitation  gazeuse  évidente. 

Inutile  de  dire  que  l'état  général  est  des  plus  mauvais.  Cependant  le 
pouls  reste  assez  bien  frappé.  On  continue  les  injections  de  sérum, 
Talcool  à  l'intérieur;  localement,  on  fait  plusieurs  fois  par  jour  des 
lavages  à  l'eau  bouillie  salée,  des  attouchements  de  teinture  d'iode  dans 
les  clapiers.  Le  19  au  soir,  une  nouvelle  incision  est  faite,  de  sorte  que 
par  la  série  des  ouvertures  des  drains  communiquent  depuis  la  grande 
lèvre  jusqu'à  l'hypocondre  en  traversant  l'aine,  la  fosse  iliaque  et  le 
flanc.  Ce  soir-là,  on  note  une  assez  grande  quantité  d'albumine  dans  les 
urines.  A  ce  moment,  l'état  local  est  si  déplorable,  l'état  général  si  mena- 
çant, qu'une  mort  certaine  parait  proche.  Le  lendemain,  l'enfant  est 
retrouvée  vivante  ;  devant  l'insuccès  thérapeutique  des  jours  précédents, 
on  supprime  les  pansements  humides  et  on  tente  les  pansements  secs  ; 
le  soir,  l'état  local  semble  déjà  un  peu  modifié.  La  plaie  suppure  un  peu 
et  donne  moins  de  sérosité  ;  une  partie  des  morceaux  sphacélés  de  la 
grande  lèvre  se  sont  éliminés,  ainsi  que  ceux  du  triangle  de  Scarpa,  et,  au 
milieu  de  cette  plaie  énorme,  on  aperçoit  l'arcade  de  Fallope  comme 
disséquée  et  la  plus  grande  partie  du  triangle  de  Scarpa  préparée  comme 
par  un  anatomiste.  La  fosse  iliaque  ne  crépite  plus,  mais,  par  contre,  la 
crépitation  ainsi  que  la  tuméfaction  ont  encore  gagné  et  ont  atteint 
jusque  derrière  l'aisselle  gauche,  où  l'on  pratique,  un  peu  en  arrière, 
après  avoir  prélevé  dans  une  pipette  un  peu  de  sérosité,  une  nouvelle 
incision.  Le  drainage  s'étend  ainsi  dans  cette  énorme  plaie  de  la  grande 
lèvre  gauche  au  bord  de  l'omoplate,  du  triangle  de  Scai*pa  à  l'ombilic.  On 
continue  les  attouchements  de  teinture  d'iode,  les  lavages  à  l'eau  salée  ; 
on  tente  quelques  lavages  avec  une  solution  chaude  de  permanganate 
de  potasse. 

Le  21,  l'état  général  est  un  peu  moins  précaire;  la  langue  est  moins 
sèche,  le  déUre  des  jours  précédents  a  disparu,  le  pouls  est  seulement  à 
140  par  minute.  On  assiste  localement  à  la  chute  des  escarres;  la  plaie 
de  la  grande  lèvre  est  détergée  ;  il  n'existe  plus  de  fragments  sphacélés 
qu'au  niveau  des  plaies  du  dos  et  du  flanc.  On  cesse  définitivement  les 
pansements  humides  ;  mais  l'on  continue  la  teinture  d'iode  et  les  lavages 
au  permanganate  de  potasse.  A  partir  de  ce  moment,  un  mieux  réel  se 
produit. 

Le  22,  l'odeur  gangreneuse  a  presque  disparu;  déjà,  au  fond  de  certaines 
plaies,  on  voit  se  former  des  bourgeons  et  une  tendance  à  la  réparation  ; 
en  aucun  point,  il  n'existe  plus  de  crépitation  gazeuse.  La  fièvre  diminue, 
et  la  diarrhée  des  jours  précédents  a  cessé. 

Le  23,  il  n'existe  plus  de  lièvre  ;  avec  une  rapidité  surprenante,  les 


668  J.    HALLE 

plaies  ont  une  tendance  à  se  réparer  et  à  se  débarrasser  des  derniers 
fragments  nécrosés  ;  mais  le  lendemain  la  température  s'élève  à  40«,  et  on 
voit  renaître  du  délire.  La  raison  de  cette  nouvelle  reprise  des  symptômes 
généraux  est  facile  à  trouver,  en  examinant  les  plaies  ;  la  cuisse  gauche 
et  la  fesse  sont  envahies  d'une  rougeur  érysipélateuse  très  nette,  avec  un 
bourrelet  à  la  limite  d'extension.  Cet  érysipèle  gagne  le  lendemain  le 
genou  gauche,  puis  la  jambe  et  le  pied;  mais,  s'il  donne  lieu  à  une  lièvre 
élevée,  il  ne  paraît  en  rien  gêner  le  travail  de  réparation  du  côté  des 
plaies  multiples  de  Fabcès  gangreneux  :  c'est  en  eflTet  avec  une  surpre- 
nante rapidité  que  l'on  voit  se  combler  ces  énormes  pertes  de  substance 
qui  semblaient  devoir  demander  plusieurs  semaines  pour  disparaître. 

Le  !•' janvier,  la  fièvre  tombe,  l'érysipèle  de  la  jambe  est  presque  fini, 
et  les  plaies  bourgeonnent  déjà  franchement.  Au  milieu  de  janvier,  la 
réparation  est  telle  qu'il  n'y  a  plus  que  les  plaies  du  flanc  et  la  partie 
supérieure  du  triangle  de  Scarpa  qui  ne  soient  pas  fermées. 

Au  milieu  de  février,  l'épidermisation  est  presque  complète  ;  les  cica- 
trices que  l'on  craignait  devoir  se  rétracter  sont  remarquableihent 
souples  et,  quand  l'enfant  sort  de  l'hôpital  (fin  février),  on  peut  consi- 
dérer la  guérison  comme  absolue  et  la  réparation  de  la  peau  comme 
s'étant  faite  d'une  façon  inespérée. 

Examen  bactériologique,  —  L'examen  bactériologique  est  fait  sur  deux 
échantillons  de  pus  recueillis  l'unie  18  décembre  au  niveau  d'une  incision 
de  la  fosse  iliaque,  l'autre  le  20  décembre  dans  la  région  de  l'aisselle,  en 
un  point  où  il  existe  de  la  crépitation  gazeuse.  Cette  seconde  prise  de  pus 
est  faite  en  traversant  la  peau  à  l'aide  d'une  forte  pipette  en  verre  stéri- 
lisée. 

Le  résultat  de  l'examen  des  deux  échantillons  de  pus  a  été  identique. 
Pratiqué  séparément  par  M.  Veillon  et  par  nous,  pour  permettre  un 
meilleur  contrôle  des  résultats,  il  a  permis  de  constater  les  mêmes 
espèces  microbiennes,  mais  dans  des  proportions  différentes,  suivant  le 
point  où  le  pus  a  été  prélevé. 

Examen  histo-bactério logique  sur  lamelles,  —  Le  pus  recueilli  est  un 
liquide  blanchâtre,  séro-purulent,  mal  lié,  avec  des  grumeaux  de  petite 
taille.  Il  répand  une  odeur  gangreneuse  intolérable. 

Sur  lamelles,  on  constate  que  ce  pus  renferme  peu  de  leucocytes,  mais 
({ue  ces  éléments  ont  subi  des  modifications  remarquables.  La  plupart 
sont  fragmentés,  à  noyaux  difficiles  à  colorer  ;  mais  surtout  ils  sont  remplis 
de  granulations  de  taille  variable.  De  nombreuses  granulations  graisseuses 
nagent  dans  le  liquide  ;  ces  globules  forment  par  places  de  petiU  amas 
ou  sont  accolés  aux  leucocytes.  Presque  tout  l'aspect  du  pus  tient  à  la 
graisse  qu'il  contient  et  aux  innombrables  germes  qui  y  pullulent,  plutôt 
qu'aux  leucocytes  qui  y  sont  relativement  très  peu  abondants. 

Par  coloration  et  sans  coloration,  on  constate  dans  ce  liquide  une  abon- 
dance extrême  de  germes,  que  l'on  peut,  après  examen  attentif  et  après 
avoir  coloré  par  la  méthode  de  Gram,  ranger  suivant  leur  aspect  et  leur 
nombre  dans  les  catégories  suivantes  : 

Une  espèce  domine,  c'est  un  bacille  très  court  difficile  à  distinguer  de 
certains  Cocci,  parfois  plus  allongé,  et  ne  restant  pas  coloré  par  la 
méthode  deOram  ; 

In  coccus  qui  se  groupe  souvent  par  amas,  plus  gros  que  l'organisme 
précédent,  très  souvent  en  diplocoque  rappelant  l'aspect  bien  connu  du 
gonocoque.  Cet  organisme  ne  reste  pas  coloré  après  la  méthode  de  Gram  ; 

L'n  Coccus  plus  coloré  que  le  précédent ,  formant  des  chaînettes  bien 
nettes  en  séries  de  diplocoque.  Ce  streptocoque,  qui  reste  coloré  au  Gram, 
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tranche  par  son  aspect  plus  coloré,  plus  saillant,  sur  la  préparation. 

Les  bacilles  sont  représentés  par  plusieurs  formes  dont  chacune  est  à 
peu  près  aussi  abondante  que  la  précédente,  mais  dont  Tune  ne  parait 
être  que  la  forme  longue  du  bacille  signalé  plus  haut  comme  espèce 
prédominante. 

On  trouve  également  un  très  fin  bacille  très  mince,  à  peine  coloré, 
presque  droit;  et  enfin  une  forme  bacillaire  composée  de  deux  corps 
microbiens  effilés  à  leur  extrémité  et  réunis  au  centre  par  une  partie  plus 
épaisse,  un  intervalle  clair  séparant  les  deux  parties  de  l'organisme. 

On  n'observe  pas  nettement  qu'aucune  des  espèces  précédentes  soit 
animée  de  mouvement. 

Cultures.  —  Les  ensemencements  sont  faits  en  milieux  aérobies  sur 
agar  incliné,  agar  ascite  de  Wertheim,  agar  additionné  de  sang  humain, 
et  en  tubes  contenant  de  l'agar  sucré  pour  la  recherche  des  anaérobies 
(tubes  de  Liborius). 

Les  cultures  en  surface  aérobies  montrent  le  développement  d'une  seule 
espèce  qui  est  constituée  par  un  streptocoque. 

Ce  streptocoque,  qui  se  rapproche  beaucoup  du  streptocoque  pyogène 
inoculé  aux  animaux  (sang  de  l'oreille),  se  montre  très  peu  virulent  et 
produit  seulement  une  légère  rougeur,  malgré  la  dose  employée 
(1/2  seringue  de  Pravaz  de  culture  de  deux  jours). 

Les  ensemencements  pour  la  recherche  des  germes  anaérobies,  faits  sur 
de  nombreux  tubes,  permettent  de  s'assurer  que  les  germes  anaérobies 
représentent  la  presque  totalité  des  germes  contenus  dans  le  pus.  Ost 
à  peine  si  dans  le  premier  tube  on  constate  quelques  colonies  de  strepto- 
coques dans  la  zone  supérieure  aérée.  A  partir  du  deuxième  tube,  toutes 
les  colonies  sont  contenues  dans  la  zone  de  l'anaérobiose. 

Les  examens  multiples,  les  réensemencements  successifs  permettent 
d'isoler  à  l'état  de  pureté  et  de  déterminer  les  espèces  anaérobies  suivantes  : 

1*  Le  Bacillus  funduliformis  (J.  Halle),  se  retrouvant  ici  avec  son  poly- 
morphisme dans  les  cultures,  ses  curieuses  formes  d'involution  et  ses 
propriétés  pathogènes.  C'est  l'organisme  prépondérant  ;  c'est  bien  lui  qui 
dans  le  pus  donnait  les  CLspects  successifs  du  très  court  bacille  et  de  la 
bactérie  plus  allongée  à  bouts  arrondis  ; 

2«  Le  Diplococcus  reniformis  ((iOTTET)  avec  son  apparence  de  pseudo-gono- 
coque, mais  ayant  comme  caractère  primordial  d'être  strictement  anaé- 
robie.  Nous  avons  pu  comparer  notre  échantillon  avec  des  échantillons  de 
Diplococcus  reniformis  fournis  par  Cottet  et  nous  assurer  de  l'identité  des 
deux  organismes; 

3;»  Le  Bacillus  nebulosus  U.  Halle),  en  tous  points  identique  à  celui 
obserA'é  dans  le  pus  des  bartholinites  ; 

4o  Une  quatrième  espèce  anaérobie  stricte  n'a  pas  pu  être  étudiée 
complètement;  elle  était  constituée  par  un  organisme  grêle,  très  ramilié, 
branchu  et  frêle,  dont  les  rameaux  portaient  par  places  des  masses 
arrondies.  Ce  germe  a  succombé  dès  les  seconds  ensemencements. 

L'observation  précédente  présente  un  réel  intérêt  clinique 
et  bactériologique  qu'il  nous  faut  maintenant  faire  ressortir. 

Cliniquement,  nous  voyons  que  la  varicelle,  maladie  géné- 
ralement très  bénigne,  peut,  en  dehors  de  tout  état  cachec- 
tique antérieur,  se  compliquer  d'un  phlegmon  gazeux  et  gan- 
greneux. Chez  notre  petite  malade,  le  mal  débuta  au  niveau 
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ridentité  des  lésions  avec  celles  des  gangrènes  disséminées 
de  la  peau  nous  autorisent  à  penser  que  la  pathogénie  est  la 
même  que  celle  des  gangrènes  disséminées  primitives  de  la 
peau  chez  les  enfants.  L'élément  de  varicelle  devient  seulement 
un  lieu  d'appel  pour  Tinoculation  des  germes  anaérobies  des 
suppurations  gangreneuses.  Dans  un  cas  de  gangrène  dissé- 
minée primitive  de  la  peau  que  nous  avons  rapporté  avec  le 
D' Veillon  (1  ),  il  s'agissait  môme  d'un  seul  genre,  —  le  Bacillus 
ramosus  (Veillon),  —  qui  existait  à  l'état  de  pureté  au  niveau 
des  points  primitifs  de  gangrène. 

Les  considérations  bactériologiques  qui  découlent  de  notre 
observation  de  gangrène  gazeuse  au  cours  de  la  varicelle 
viennent  appuyer  cette  manière  de  comprendre  la  varicelle 
gangreneuse.  En  effet,  dans  le  phlegmon  gangreneuxdéveioppé 
au  cours  de  la  varicelle,  nous  trouvons  une  prédominance 
extrême  des  germes  anaérobies,  qui  n'étaient  associés  qu'à 
quelques  streptocoques,  et  nous  avons  là  un  fait  confirmatif 
du  rôle  de  ces  organismes  dans  la  genèse  des  processus  gan- 
greneux. 

D'autre  part,  si  nous  recherchons  quels  sont  les  germes 
anaérobies  rencontrés  dans  ce  phlegmon  gazeux,  nous  voyons 
que  la  flore  bactérienne  était  la  même  au  point  primitif  d'ino- 
culation au  niveau  de  la  grande  lèvre  et  au  niveau  du  dos, 
limite  extrême  d'extension  du  mal,  et  que  ces  germes 
appartiennent  spécialement  à  la  flore  anaérobie  de  la  région 
génitale. 

Le  Bacillus  funduliformis  et  le  Baci/lus  tiebulosus  ont  été 
décrits  par  nous  dans  le  vagin  et  dans  les  bartholinites  et, 
depuis,  de  nombreuses  observations  ont  montré  le  rôle  de  ces 
organismes  dans  les  suppurations  fétides  et  gangreneuses. 

Le  Diplococcus  reniformis^  le  troisième  germe  rencontré 
dans  notre  cas,  a  été  décrit  par  le  D'  Cottet  dans  les  abcès 
urineux. 

Dès  lors,  il  devient  facile  de  se  rendre  compte  que  c'est 
grâce  au  voisinage  de  la  région  vulvaire  et  vaginale  que  cette 
enfant,  probablement  privée  de  soins  de  propreté,  a  pu 
s'inoculer  auniveau  d'une  bulle  de  varicelle,  et  l'on  comprend 
ainsi  aisément  l'origine  et  la  marche  de  ce  phlegmon  gazeux. 

Enfin  l'observation  précédente,  déjà  remarquable  à  plus 

(1)  A.  Veillon  et  J.  Halle,  Grangrène  dissémioée  de  la  peau  chez  les  enfants 
{Ann.  de  derm,  et  de  syph,^  mai  1901). 
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d'un  titre,  a  une  portée  plus  générale  et  vient  apporter  une 
notion  nouvelle  à  la  bactériologie  des  phlegmons  gazeux. 

Le  cas  précédent  nous  montre  en  effet  un  phlegmon  gazeux 
qui  contenait  comme  germes  quatre  anaérobies  stricts,  dont 
trois  bien  connus  et  un  seul  germe  aérobie  en  proportion  mi- 
nime, un  streptocoque.  Ce  cas  vient  donc  &  Tappui  des  faits 
publiés  dans  ces  dernières  années,  qui  montrent  que,  en  dehors 
de  la  gangrène  gazeuse  due  au  vibrion  septique  de  Pasteur^  il 
existe  des  phlegmons  gazeux  dus  à  d'autres  germes  anaérobies. 

Fraenkel,  Guillemot  et  Lejars,  Guillemot  et  Soupault,  ont 
montré  que  souvent  ces  piilegmons  gazeux  avaient  pour 
agent  pathogène  la  bactérie,  qui  porte  ajuste  titre  maintenant 
le  nom  de  Bacillus  aerogenes  capsulatus  deWelch  etNuttal. 

Mais  nous  voyons  par  notre  cas  que  Ton  peut  rencontrer 
également  comme  agents  des  phlegmons  gazeux  d  autres  orga- 
nismes anaérobies,  et  nous  remarquons  que  dans  notre 
observation  il  s'agit  justement  de  bactéries  qui  sont  souvent 
la  cause  des  pleurésies  putrides  à  épanchement  gazeux, 
comme  nous  l'avons  montré  avec  Rist  et  Guillemot. 
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LTROTROPINE  COMME  MOYEN  PROPHYLACTIQUE 

DBS  NÉPHRITES   SCARLATINEUSBS 

Par  le  D'  0.  KIROFF  (de  Sofia). 

La  scarlatine  a  une  prédilection  marquée  pour  les  reins 
(Dieulafoy)  ;  c'est  an  fait  qui  ne  demande  pas  de  preuves. 
Malgré  la  diète  lactée  rigoureuse  instituée  dès  le  commence- 
ment de  la  maladie,  le  tiers  ou  la  moitié  des  cas  observés 
présentent  une  plus  ou  moins  forte  atteinte  de  Té pit  hélium 
rénal.  Voilà  pourquoi  Vurotropine^  qu'on  apréconisée  derniè- 
rement, surtout  en  Autriche,  comme  prophylactique  des 
néphrites  scarlatineuses,  serait  d'une  grande  valeur  dans  le 
traitement  de  la  scarlatine. 

C'est  le  D"*  S.  Wateff  (1)  (de  Sofia)  qui  a  publié  le  premier 
ses  observations  sur  Teffet  prophylactique  de  Turotropinedans 
la  néphrite  scarlatineuse.  Ayant  en  vue  qu'on  avait  préconisé 
Turotropine  comme  prophylactique  dans  la  bactériurie  de  la 
fièvre  typhoïde  et  la  nature  toxi-infectieuse  de  la  néphrite 
scarlatineuse,  l'auteur  a  cru  logique  d'essayer  cemédica  meut 
comme  moyen  prophylactique  de  la  néphrite  scarlatineuse. 
Sur  les  25  cas  de  scarlatine  (Pavillon  des  maladies  infectieuses 
à  l'hôpital  Alexandre,  à  Sofia)  traités  par  Turotropine,  8  ont 
présenté  une  albuminurie  transitoire  légère  ;  dans  15  cas,  il 
n'y  a  pas  eu  d'albumine  dans  l'urine,  et,  dans2cas  qui  présen- 
taient une  albuminurie  avant  l'administration  deTurotropine, 
on  a  vu  celle-là  disparaître  très  vite. 

Deux  ans  plus  tard  le  D'  Widowitz  (2)  (de  Graz)  publiait 
ses  recherches  sur  l'influence  prophylactique  de  l'urotropine 
dans  les  néphrites  scarlatineuses.  Se  basant,  d'une  part,  sur 
la  propriété  qu'a  l'urotropine  de  se  dédoubler  en  formal- 
déhyde  et  en  ammoniaque  sous  Tinfluence  d'une  température 

(1)  D»*  s.  Wateff,  Medizinski  Sapredak  (revue  bulgare),  on.  lU,  1901,  n»*  v-ru 
Deutsche  med.  Wochenschr,^  1903,  n»  85,  p.  629. 

(2)  Dr  Widowitz,  Urotropin  als  Prophylactikum  gegen  Schartach-Nephritis 
{Wiener  klinische  Wochenschr.j  1903,  d*  40 j. 
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égale  àcelle  du  corps  humain  et,  d'autre  part,  surle  fait,  admis 
par  tout  le  monde,  que  la  néphrite  scarlatineuse  est  de  nature 
toxi-infectieuse,  Widowitz  a  eu  Tidée  d'essayer  l'action  pro- 
phylactique de  l'urotropine  sur  cette  néphrite  scarlatineuse 
en  prescrivant  ce  médicament  dès  le  commencement  de  la 
maladie,  avant  que  le  rein  soit  touché  par  le  poison  scarlati- 
neux.  La  formaldéhyde,  produite  par  le  dédoublement  de  l'uro- 
tropine sous  l'influence  de  la  température  du  corps  humain, 
assurerait  l'antisepsie  des  reins  en  les  préservant  de  l'action 
nocive  des  toxines  scarlatineuses. 

Sur  102  cas  de  scarlatine  traités  dès  le  commencement  delà 
maladie  par  l'urotropine  (0*',05, 0*',50  suivant  l'âge  du  malade", 
administré  trois  fois  dans  la  journée,  dans  de  Teat/  froide^  trois 
de  jours  de  suite  ;  au  commencement  de  la  troisième  semaine 
la  maladie,  époque  où  la  néphrite  scarlatineuse  est  la  plus 
fréquente,  Widowitz  prescrit  la  même  dose  trois  jours  de 
suite),  Widowitz  n'a  observé  aucune  complication  du  côté  des 
reins. 

Schick  (1)  (de  Vienne),  sur  38  cas  de  scarlatine  traités  par 
l'urotropine,  a  eu  13  p.  100  de  complications  rénales,  et,  sur 
165  cas  qui  n'ont  pas  pris  de  l'urotropine,  la  néphrite  a  été 
constatée  dans  la  proportion  de  4,8  p.  100.  Schick  conclut  à 
rinefficacité  du  traitement. 

BurkhardtTL^^i  pas  non  plus  enthousiasmé  de  l'effet  prophy- 
lactique de  Turotropine  dans  les  néphrites  scarlatineuses. 
Sur  64  malades  de  scarlatine  qui  ont  pris  de  l'urotropine, 
la  néphrite  a  été  constatée  dans  13  cas,  dont  7  assez  graves. 

Buttersack  et  Patschkowski  recommandent  l'urotropine 
comme  unbon  moyen  prophylactique  dans  les  néphrites  scarla- 
tineuses. Le  dernier  auteur,  dans  52  cas  de  scarlatine  maligne, 
traités  par  l'urotropine,  a  vu  la  néphrite  se  déclarer  dans 
3  cas  seulement. 

Le  /)'  Komel  Preisich  (2)  (de  Budapest)  a  traité  à  l'hôpital 
pour  les  maladies  infectieuses,  à  Budapest  (Saint-Ladislaus), 
600  cas  de  scarlatine  par  Turotropine.  Dans  55  cas,  on 
a  constaté  l'albumine  dans  Turine,  soit  9, 16  p.  100 
de  complications  rénales.  Le  D"^  Gerloczy^  du  même  hôpital, 


(1)  Schick  (de  Vienne),  Urotropin  und  Scharlach-NephritiB  [MUnchner  med. 
Wochenschr.,  1903,  n»  43). 

(2)  D^  KoMBL  Preisich  (de  Budapest),  Der  EinQuss  des  Urotropins  auf  die 
Ent^tchang  scarlatiaôsen  NierenUundung  (Die  Thérapie  des  Gegenwart,  mai  1905). 
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a  traité  aussi  600  cas  de  scarlatine  sans  avoir  administré 
Turotropine.  La  néphrite  se  déclara  dans  82  cas,  soit 
13,66  p.  100.  D'ailleurs  le  même  traitement  et  la  même  diète 
ont  été  suivis  dans  les  deux  séries  de  malades. 

Umber  (1)  n'a  pas  eu  un  seul  cas  de  néphrite  dans  27  cas 
de  scarlatine  traités  par  Turotropine.  L'épidémie  était  très 
légère. 

Dans  la  clinique  de  Beubner^  à  Berlin,  Garlipp  (2)  a  essayé 
l'action  prophylactique  de  l'urotropine  sur  82  cas  de  scarlatine, 
suivant  les  prescriptions  de  Widowitz.  Dans21  cas  (25,6  p.  100), 
la  néphrite  fut  constatée.  Il  ne  compte  que  les  néphrites  carac- 
térisées par  la  présence  d'albumine,  de  sang  et  de  cylindres 
dans  l'urine  ;  l'albuminurie  légère  ne  rentre  pas  dans  la  stati- 
stique. La  proportion  de  néphrites  chez  les  scarlatineux  traités 
dans  la  clinique  de  Heubner  avant  Temploi  de  Turotropine 
était  de  19,6  p.  100.  Garlipp  est  loin  d'incriminer  l'urotropine 
dans  l'augmentation  de  cette  proportion,  mais  il  croit  qu'il  ne 
faut  pas  nourrir  grand  espoir  sur  l'action  prophylactique  de 
l'urotropine  dans  les  néphrites  scarlatineuses. 

Après  ce  rapide  exposé  |des  travaux  parus  jusqu'ici  dans  la 
littérature  médicale  allemande  sur  TefiFet  prophylactique  de 
l'urotropine  dans  les  néphrites  scarlatineuses,  nous  donnerons 
le  résultat  obtenu  par  nous,  sur  le  même  sujet,  dans  le  pavil- 
lon des  maladies  infectieuses  à  l'hôpital  Alexandre,  à  Sofia. 

Nous  avons  fait  prendre  l'urotropine  à  63  malades  de 
scarlatine,  de  moyenne  intensité,  en  prescrivant  ce  médica- 
ment dès  le  commencement  de  la  maladie  et  seulement  aux 
malades  dont  l'urine  ne  contenait  pas  d'albumine.  L'urotropine 
a  été  administrée  à  la  dose  de  0,10,  0,30,  0,50,  suivant  l'âge 
du  malade,  une  et  deux  fois  dans  la  journée,  pendant  quinze 
à  vingt  jours.  Chez  6  malades,  nous  avons  constaté  des  traces 
d'albumine  dans  l'urine  d'une  durée  de  deux  à  cinq  jours. 

Chez  4  malades,  une  néphrite  assez  intense  se  déclara. 
Dans  tous  les  cas  qui  ont  présenté  une  attaque  des  reins,  Turo- 
tropine  a  été  administrée  relativement  loin  du  début  de  la 
maladie.  Si  on  ne  prend  pas  en  considération  les  6  cas  d'albu- 
minurie passagère  qui  n'a  duré  guère  que  deux  à  cinq  jours, 
nous  aurons  la  proportionde3  p.  100  de  complications  rénales 
chez  les  scarlatineux  traités  par  l'urotropine  ;  la  proportion 

» 

(1)  Umber,  Medizinische  Klinik,  1905,  no  18. 
(3)  Garlipp,  Medizinische  Klinik,  190S,  n»  3^. 
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totale,  — les  casd'albuminurie passagère  comptés,  — s'élèverait 
à  16  p.  100.  Ce  résultat  devient  plus  éclatant  si  on  le  compare 
à  la  proportion  de  néphrites  chez  les  scarlatineux  qui  n'ont 
pas  pris  d'urotropine. 

Sur  100  malades  de  scarlatine,  traités  à  la  même  époque, 
à  la  même  section  de  l'hôpital  Alexandre,  qui  n'ont  pas  pris 
d'urotropine  parce  que  leur  urine  contenait  de  l'albumine,  ou 
bien  leur  entrée  à  l'hôpital  était  très  éloignée  du  début  de  la 
maladieet  l'effet  prophylactique  de  l'urotropine  ne  pouvait  pas 
s'attendre,  sur  ces  100  malades,  17  ont  présenté  une  légère 
albuminurie  et  37  autres  des  néphrites  assez  intenses. 
Les  malades  des  deux  séries  ont  été  soumis  au  même  régime 
alimentaire  et  au  même  traitement. 

La  proportion  de  néphrites  scarlatineuses  chez  les  malades 
delà  seconde  série  s'élève  à  53  p.  100,  ou  37  p.  100,  si  nous 
ne  comptons  pas  les  cas  d'albuminurie  légère. 

Nous  ferons  remarquer  que,  parmi  les  malades  de  la  première 
série,  il  y  avait  des  cas  graves et^qu'on  ne  peut  pas  attribuer  la 
différence  dans  les  proportions  de  complications  rénales  de  la 
première  et  de  la  seconde  série  de  malades  à  la  moindre  viru- 
lence du  virus  spécifique.  Il  est  vrai  que,  si  la  mortalité,  dans  la 
première  série  de  malades,  n'était  que  3, 1 7  p.  1 00,  dans  la  seconde 
série,  elle  était  de  30  p.  100.  Mais,  si  nous  défalquons  ces 
30  cas  morts,  —  et  qui  ont  présenté  36  p.  100  de  complications 
rénales,  —  du  chiffre  total  de  100  malades,  nous  resterons  en 
face  de  70  malades  guéris  présentant  60  p.  100  de  néphrites. 
Ces  70  malades,  qui  n'avaient  pas  été  soumis  au  traitement 
de  l'urotropine,  sont  tout  à  fait  semblables,  au  point  de  vue 
clinique,  à  nos  63  malades  de  la  première  série,  traités  par 
l'urotropine  et  qui  ont  présenté  une  proportion  de  néphrites 
de  16  p.  100  ou  6  p.  100,  si  nous  ne  comptons  pas  les  cas 
d'albuminurie  passagère. 

Ilfautdonc  reconnaître  que  la  faible  proportion  de  néphrites 
dans  la  première  série  de  scarlatineux  est  due  à  l'action 
prophylactique  de  l'urotropine  et  que  cette  action  est  d'autant 
plus  sûre  que  l'administration  du  médicament  est  plus 
rapprochée  du  début  de  la  maladie. 

L'emploi  de  l'urotropine  par  nos  malades  n'a  produit 
aucun  trouble  du  côté  du  système  digestif.  L'action  diu- 
rétique du  médicament,  d'autre  part,  nous  a  paru  très  insi- 
gnifiante. 
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Nous  ne  voulons  pas  rentrer  dans  la  discussion  sur  l'action 
antiseptique  de  Turotropine  démontrée  in  vitro  par  Sachs  (de 
Bresiau)  dans  la  clinique  de  Neisser,  ni  sur  les  idées  pessimistes 
de  Mûller  (1),  qui  nie  les  propriétés  antiseptiques  deTurotro- 
pine,  parce  que,  d'aprèslui,  une  faible  quantité  deformaldéhyde 
se  sépare  dans  l'organisme,  et  la  plus  grande  partie  d'urotro- 
pine  quitte  la  vessie  sans  avoir  subi  le  dédoublement. 

Nous  avons  tenu  à  préciser,  dans  ce  bref  exposé,  le  rôle 
prophylactique  de  Turotropine  dans  les  néphrites  scarlati- 
neuses  tel  qu'il  a  été  décrit  par  les  cliniciens,  en  ajoutant  de 
nouveaux  documents  en  sa  faveur,  ce  qui  intéresse  essentiel- 
lement le  traitement  de  la  scarlatine. 

Il  reste  pourtant  à  élucider  les  points  les  plus  difficiles  de 
cette  intéressante  question  pour  fixer  l'importance  du  médica- 
ment. Il  reste  à  savoir  en  quel  endroit  de  l'organisme  s'efTectue 
le  dédoublement  de  l'urotropine  et  si  la  quantité  de  formal- 
déhyde  séparée  est  suffisante  pour  produire  l'action  anti- 
septique des  reins.  C'est  à  la  thérapeutique  expérimentale  et 
à  la  bactériologie  de  résoudre  le  problème. 

(1)  MQllbr,  Rlinischeft  UDd  Bakteriologisches  Ober  Helmitol  (Deutsche  Aerzte 
Zeitschr.,  Hefl  VIU,  1903;  Centralhlatt  fur  die  qesamte  Thérapie,  Oktober  1903, 
p.  621). 
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LA   MYTHOMANIE  CHEZ  LES  ENFANTS 

Dans  des  leçons  très  remarquables  publiées  par  le  Bulletin  mé^ 
dical  et  réunies  en  brochure  (1),  M.  le  D'  Ernest  Dupré  a  étudié  la 
mythomanie^  c'est-à-dire  la  tendance  pathologique,  plus  ou  moins 
volontaire  et  consciente,  au  mensonge  et  à  la  création  de  fables 
imaginaires.  Cette  manie  de  mensonge  existe  à  tous  les  âges, 
mais  elle  est  surtout  fréquente  chez  les  enfants. 

Le  mensonge  peut  d'ailleurs  être  désintéressé,  comme  Pascal 
l'avait  déjà  souligné  dans  ses  Pensées  :  «  Quoique  les  personnes 
n'aient  point  d'intérêt  à  ce  qu'elles  disent,  il  ne  faut  pas  conclure 
de  là  absolument  qu'elles  ne  mentent  point;  car  il  y  a  des  gens 
qui  mentent  simplement  pour  mentir.  » 

La  catégorie  visée  par  M.  Dupré  comprend  les  sujets  constitu- 
tionnellement  enclins  à  organiser  par  leurs  paroles,  leurs  écrits  ou 
leurs  actes,  des  fictions  plus  ou  moins  fréquentes  ou  prolongées, 
à  tromper  ainsi  leur  entourage,  sous  l'influence  de  mobiles  eux- 
mêmes  pathologiques,  et  à  traduire  enfin,  par  cette  aptitude  élec- 
tive au  mensonge,  à  la  simulation  et  à  l'invention  romanesque^  une 
tendance  d'action  et  une  forme  d'esprit  que  désigne  le  terme  de 
mythomanie  ou  mythopathie. 

Chez  l'enfant,  l'activité  mythique  est  très  grande,  et  elle  est  en 
quelque  sorte  naturelle.  Manquant  d'expérience  et  de  réflexion 
critique,  l'enfant  est  d'une  suggestibilité  extrême.  Il  est  peureux, 
curieux,  Imaginatif  et  crédule.  «  Sous  l'influence  de  la  peur  et  de 
la  curiosité,  la  fantaisie  créatrice  de  son  imagination  s'exerce,  libre 
de  toute  inhibition,  et  impose  ses  chimères,  que  vivifie  un  ani- 
misme universel,  à  la  crédulité  d'un  esprit  sans  expérience  et  sans 
jugement.  » 

(1)  E.  Dupré,  La  mythomanie,  étude  psychologique  et  médico-légale  du  meo- 
songe  et  de  la  fabulation  morbides.  Paris,  190â,  70  pages. 


680  REVUE   GÉNÉRALE 

Dès  le  début  de  la  vie  intellectuelle  de  Tenfant,  on  peut  dire  que 
Tactivité  mythique  s'éveille  ;  elle  augmente  avec  les  années  et  dé- 
croît ensuite  pour  disparaître  vers  Tâge  de  la  puberté. 

Cette  évolution  de  la  mythomanie,  ainsi  réglée  chez  les  sujets 
normaux,  peut  être  troublée  chez  les  anormaux;  la  mythomanie, 
chez  eux,  loin  de  disparaître  à  la  puberté,  peut  persister  et  s'ac- 
croître même  après  elle.  Mais  alors  nous  entrons  dans  le  domaine 
des  psychopathies  de  Tadulte. 

La  mythomanie  chez  Tenfant  présente  plusieurs  formes  :  alté 
ration  de  la  vérité,  mensonge,  simulation,  fabulation. 

I.  L'enfant  a  observé  des  faits,  a  entendu  des  conversations; 
le  récit  qu'il  en  fait  est  rarement  conforme  à  la  stricte  vérité. 
D'après  M"*  Marie  Borst,  un  témoignage  entièrement  fidèle  est 
Texception,  la  vérité  sort  toujours  plus  ou  moins  altérée  de  la 
bouche  de  Tenfant. 

Il  s'agit  soit  d'exagération,  d'amplification  des  faits  réels,  soit 
d'addition  de  faits  imaginaires.  Ces  déformations  de  la  vérité  ont 
pour  causes  V  inexpérience  sensorio-psy  chique  y  empêchant  la  jus- 
tesse de  la  perception,  Y  imagination  créatrice^  la,  suggestion  étran- 
gère faisant  incorporer  au  fait  réel  les  dires  inexacts  de  l'entourage 
recueillis  par  l'enfant. 

IL  Dans  le  mensonge^  il  y  a  négation  volontaire  et  consciente 
de  la  vérité  ;  l'enfant  en  arrive  à  ce  degré  par  crainte  des  puni- 
tions ou  des  ennuis,  par  orgueil,  malice,  amour-propre,  vanité. 
Mais  le  plus  souvent  la  mythomanie  ne  reconnaît  aucune  cause, 
elle  est  naturelle  à  cet  âge. 

Tout  devient  prétexte  à  mensonge  chez  l'enfant.  Puis,  par  auto- 
suggestion progressive,  le  mensonge  finit  par  s'imposer  à  sa 
conscience. 

III.  La  simulation  est  un  mensonge  complexe  et  difficile  à 
soutenir;  elle  est  généralement  simple  et  éphémère  chez  l'enfant 
normal. 

IV.  La  fabulation  est  l'expression  la  plus  haute  et  la  plus 
parfaite  de  la  mythomanie  infantile.  L'enfant  ne  se  borne  plus  à 
altérer  la  vérité,  à  la  nier,  à  la  cacher,  il  manifeste  un  esprit  nou- 
veau d'invention,  de  création  d'aventures  ou  de  faits  romanesques, 
plus  ou  moins  coordonnés  ou  vraisemblables,  assez  habilement  pré- 
sentés pour  tromper  l'auditoire.  L'enfant  aime  les  récits  merveil- 
leux, les  contes  fantastiques,  les  fables  de  toute  espèce,  il  ne  se 
lasse  pas  de  les  lire  ou  d'en  écouter  le  récit.  Son  imagination 
s'emparera  ensuite  de  tous  ces  faits  irréels,  pour  les  amplifier,  les 
reproduire,  les  imiter. 

Beaucoup  d'enfants  ont  une  impulsion  narrative  qui  les  emporte 
dans  un  torrent  de  paroles  et  de  gestes  mythomaniaques. 
«  Une  fillette  de  deux  ans  et  demi  (de  Paris)  raconte,  avec  force 
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détails,  une  promenade  aux  Buttes-Chaumont  qu'elle  n'a  point 
faite. 

«  Une  enfant  de  quatre  ans,  assistant  au  départ  du  bateau  de 
Royan  à  Bordeaux,  se  met  à  conter  en  détails,  avec  une  précision 
et  une  abondance  surprenantes,  un  voyage  qu'elle  prétend  avoir 
fait  en  bateau  jusque  dans  le  centre  de  la  France.  » 

D'après  M.  Dupré,  les  fillettes  auraient  des  tendances  au  men- 
songe et  à  la  fabulation  bien  plus  précoces,  plus  marquées  et  plus 
riches  que  les  garçons.  Chez  l'adulte,  cette  différence  sexuelle  est 
encore  plus  accusée. 

L'hérédité  joue  un  rôle  dans  la  mythomanie  ;  elle  est  souvent 
directe  et  similaire. 

Telles  sont  les  principales  modalités  de  la  mythomanie  physio- 
logique. 

Or  la  mythomanie  pathologique  sera  constituée  par  l'excès  de 
durée,  d'intensité  ou  par  le  caractère  anormal  des  manifestions  de 
la  mythomanie  physiologique. 

En  tout  cas,  d'après  M.  Dupré,  la  mythomanie  représente  un 
stigmate  majeur  de  dégénérescence  mentale^  et  elle  est  toujours 
associée  à  d'autres  marques  de  déséquiiibration  psychique. 

Les  diverses  agenésies  cérébrales  (idiotie,  imbécillité,  anomalies 
diverses),  peuvent  s'accompagner  de  mythomanie.  Celle-ci  sera 
d'ailleurs  proportionnelle  au  niveau  de  l'intelligence  de  l'enfant. 

Parmi  les  enfants  martyrs^  il  en  est  de  faux,  menteurs  et  mal- 
faisants, ayant  accusé  leur  entourage  de  sévices  et  attentats  ima- 
ginaires; ce  sont  des  dégénérés,  des  anormaux  mythomanes.  Il 
faut  s'en  défier. 

Avant  de  croire  à  leurs  récits  plus  ou  moins  vraisemblables,  on 
étudiera  le  taux  de  leur  intelligence,  on  scrutera  leurs  stigmates 
et  bien  souvent  on  verra  qu'il  s'agit  de  débiles  psychiques,  d'infan-- 
tileSy  de  vaniteux^  de  mégalomanes.  La  mythomanie  vaniteuse  se 
développe  surtout  chez  les  adolescents  et  se  traduit  surtout  par  la 
hâblerie  fantastique  om  Y  auto-accusation  criminelle.  Parfois  la 
mythomanie  prend  chez  l'enfant  la  forme  de  fugues  (mythomanes 
migrateurs,  petits  Robinsons).  D*autres  fois,  c'est  la  malignité, 
l'instinct  de  la  destruction,  la  perversité  qui  s'attachent  à  la  mytho- 
manie. 

Mais  ce  qui  alimente  surtout  la  mythomanie  infantile,  c'est  la 
suggestion  étrangère,  les  questions  pressantes  adressées  à  l'enfant, 
les  réponses  qu'on  fait  h  sa  place,  etc. 

On  arrive  ainsi  à  enrichir,  à  déformer,  à  créer  parfois  de  toutes 
pièces  la  fable  racontée  plus  tard  par  le  jeune  sujet. 

Les  enfants  accusateurs  jouent  un  grand  rôle  dans  les  procès 
criminels.  Beaucoup  de  ces  enfants  sont  des  mythomanes,  dont  la 
fabulation  a  été  créée  par  les  conversations  de  l'entourage,  par  les 
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journaux  illustrés,  par  les  spectacles  plus  ou  moins  suggestifs  de 
la  rue,  etc. 

«  Ce  processus  de  fabulation  infantile  par  suggestion^  dit  Du- 
pré,  tient  d'abord  à  l'extrême  suggestibilité  de  Tenfant...;  à  la 
suggestibilité,  mise  ici  en  jeu  par  la  vanité  et  la  crainte  ;  ensuite, 
comme  Fabien  fait  remarquer  Vibert,  à  \9i paresse  de  sa  volonté, 
qui  lui  dicte,  aux  questions  posées,  les  réponses  les  moins  pénibles, 
celles  qui  demandent  le  moins  d'efTort,  qui  se  font  par  oui  et  par 
non;  enfin,  à  Y  inconscience  des  conséquences  de  ses  accusations.  On 
comprend  comment  les  enfants  peuvent  être  ainsi  passivement 
amenés  à  des  dépositions  monstrueuses  de  criminalité  et  cepen- 
dant vides  de  toute  réalité.  » 

Les  conclusions  de  cette  étude  sont  très  importantes  au  point  de 
vue  médico-légal. 

Le  témoignage  de  Tenfant  doit  toujours  être  considéré  comme 
suspect. 

On  doit  toujours  rechercher,  chez  Tenfant,  la  suggestion  étran- 
gère volontaire  ou  involontaire  de  la  part  de  l'entourage. 

<c  Les  magistrats  ne  devraient,  en  aucun  cas,  accorder  au  témoi- 
gnage de  Tenfant  une  valeur  effective  ou  morale  que  celui-ci  ne 
peut  comporter,  et  le  devoir  du  médecin  légiste  est  d'éclairer  les 
magistrats  sur  le  peu  de  valeur  probante  que  comportent,  à  toutes 
les  phases  de  la  juridiction,  les  témoignages  ou  les  renseignements 
émanés  de  l'enfant.  » 

Les  mythomanes  malins  sont  surtout  dangereux  par  leur  accu- 
sations calomnieuses  et  leurs  dénonciations  criminelles  menson- 
gères. En  pareil  cas,  comme  l'indique  Garnier,  les  magistrats 
devraient  toujours  soupçonner  le  danger  et  donner  la  parole  à 
l'expert.  On  éviterait  ainsileserreursjudiciaires  telles  que  celle  que 
Vallon  a  rapportée  au  Congrès  de  Marseille:  Jamet  et  Léger, 
accusés  de  viol  par  une  fillette  de  treize  ans,  sont  condamnés  aux 
travaux  forcés  à  perpétuité.  Après  un  long  séjour  au  bagne,  ils 
sont  reconnus  innocents. 

On  voit,  par  ces  exemples,  quelle  est  la  portée  de  l'étude  de 
psychiatrie  de  M.  Ernest  Dupré.  ^ 

Elle  méritait  bien  d'être  signalée  à  nos  lecteurs. 
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Lesiones  congénitas  del  corazàn  (Lésions  congénitales  du  cœur),  par  le 
D'  J.-M.  Naveiro  (Rev,  de  la  Soc.  Méd,  Argentina,  janvier-février  1905j. 

Enfant  trouvé,  entré  à  la  Casa  de  Expôsitos  le  30  mai  1904,  à  Tâge  de  dix- 
huit  jours,  pesant  4250  grammes.  Cécité  par  conjonctivite  purulente. 
Thorax  Bien  développé,  légère  voussure  précordiale,  35  respirations  par 
minute  ;  râles  crépitants  aux  bases  avec  légère  submatité  à  droite.  Pouls 
140;  pointe  dans  le  cinquième  espace  en  dehors  du  mamelon.  Au  foyer 
de  Tartère  pulmonaire,  souffle  systolique  doux,  ayant  son  maximum  à  la 
partie  moyenne  de  la  clavicule  et  s'entendant  aussi  à  la  partie  moyenne 
du  sternum.  Souffle  mitral  systolique  à  la  pointe.  Teinte  cyanique  géné- 
rale, s'accentuant  par  les  cris  et  l'agitation.  Température  36'',4  dans  le 
rectum. 

On  prescrit  des  ventouses,  de  Toxygène,  des  massages  et  des  envelop- 
pements ouatés.  Diminution  graduelle  du  poids.  L'examen  du  sang 
montre  Thyperglobulie  habituelle.  Mort  le  30  mai. 

A  Tautopsle,  congestion  cérébrale  et  pulmonaire.  Le  cœur  présente  une 
grande  dilatation  de  ses  oreillettes  ;  Taorte  sort  du  ventricule  gauche.  Le 
canal  artériel  fait  communiquer  ces  deux  vaisseaux.  Parois  du  ventricule 
droit  très  épaissies  (hypertrophie  concentrique). 

Dans  Toreillette  droite,  se  jettent  trois  veines  caves.  Dans  Toreillette 
gauche,  on  compte  six  veines  pulmonaires.  Le  canal  artériel  est  complè- 
tement perméable,  un  stylet  introduit  dans  Tartère  pulmonaire  pénétrant 
aisément  dans  Taorte. 

L'autopsie  a  donc  révélé  l'indépendance  presque  absolue  de  la  petite 
et  de  la  grande  circulation  ;  la  seule  communication  entre  le  sang  rouge 
et  le  sang  noir  était  établie  par  le  canal  artériel  ;  cette  communication 
très  insuffisante  explique  la  cyanose  observée  pendant  la  vie. 

Sloughing  of  intassuscepted  gnt,  spontaneoas  recovery  (Gangrène 
d'intestin  invaginé,  guérison  spontanée),  par  le  D'  R.-T.  Tc;r>(er  {Brit, 
med.  jour,,  4  février  1905). 

Les  19  et  20  août,  un  enfant  de  quatre  ans  a  eu  de  la  diarrhée  avec 
vomissement.  Le  soir  du  20,  il  sort  un  peu  de  sang  par  l'anus.  Ensuite 
quelques  selles  muqueuses  et  sanglantes,  quoique  la  diarrhée  soit  arrêtée. 
Mais  l'enfant  vomit  tout  ce  qu'il  prend.  Le  23,  état  grave,  pouls  petit  et 
rapide,  yeux  excavés.  Ventre  distendu  et  tympanique.  Les  anses  lûtes- 
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Unales  se  dessinent  à  travers  la  peau.  Le  toucher  rectal  ne  donne  rien. 
On  sent  en  haut  de  la  fosse  iliaque  droite  une  petite  résistance  à  la  palpa- 
tion. 

On  diagnostique  une  invagination  iléo-caecale,  et  on  fait  une  injection 
d'eau  chaude  avec  une  pression  de  1  mètre,  Tenfant  étant  mis  la  tète  en 
bas  pendant  dix  minutes.  L'odeur  du  liquide  qui  sort  est  gangreneuse. 

Alors  on  prescrit  de  la  morphine  qui  endort  Tenfant,  et  on  laisse  agir 
la  nature. 

Le  24  août,  état  très  grave,  météorisme,  vomissements.  Le  25,  amélio- 
ration ;  des  gaz  fétides  sont  rendus  par  le  rectum.  Le  26,  une  selle  deroi- 
solide  est  rendue,  et  on  y  découvre  un  fragment  de  tissu  gangrené 
(5  centimètres  d'intestin  grêle).  Guérison. 

One  handred  consecatiTe  laparotomies  for  intassasceptioii  in  children 

(Cent  laparotomies  consécutives  pour  invagination  intestinale  chez  les 
enfanlsj,  par  le  D'  Charles-P.-B.  Clubbe  (Brit.  med,  jour,^  17  juin  1905). 

Les  invaginations  intestinales  deviennent  de  plus  en  plus  fréquentes. 
Jusqu'au  mois  de  novembre  1904,  l'auteur  a  fait  100  laparotomies  pour 
invagination  intestinale  chez  les  enfants  avec  63  guérisons  et  37  morts. 

Les  50  premiers  cas  se  sont  présentés  de  août  1893  à  avril  1901  (sept  ans 
et  huit  mois)  :  25  morts,  25  guérisons. 

Les  50  autres  cas,  entre  avril  1901  et  novembre  1904  (trois  ans  et 
six  mois),  ont  donné  38  guérisons  et  12  morts. 

Cette  diminution  de  la  mortalité  tient  sans  doute  à  ce  que  les  enfants 
étaient  envoyés  plus  tôt  à  l'hôpital  (23  heures  après  le  début  en  moyenne 
au  lieu  de  28  heures)  ;  la  moyenne  pour  les  cas  qui  moururent  fut  de 
48  heures  dans  la  seconde  série,  68  heures  dans  la  première. 

On  a  distingué  64  cas  de  la  variété  iléo-caecale  (43  guérisons,  21  morts), 
12  de  la  variété  iléo-colique  (7  guérisons,  5  morts),  20  de  la  variété  double 
(11  guérisons,  9  morts),  3  de  la  variété  colique  (2  guérisons,  1  mort),  1  de 
la  variété  entérique  (1  mort;. 

Avant  d'opérer,  l'auteur  fait  une  injection  d'eau  salée  chaude  ou  d'huile 
pour  essayer  la  réduction  ;  mais  il  ne  s'acharne  pas,  se  tenant  prêt  à  l'opé- 
ration en  cas  d'insuccès  de  l'irrigation. 

Quatre  observations  d'occlaslon  congénitale  aigaé,  par  le  D'  P.  Grisel 
{Revue  d'orthopédie,  l*'  mars  1905). 

I.  Garçon  de  trois  jours,  ne  peut  s'alimenter,  vomit  tout,  n'a  pas 
rendu  son  méconium.  Pas  de  malformation  apparente;  il  existe  un  anus. 
Le  doigt  introduit  dans  le  rectum  franchit  une  première  bride  à  2  ou 
3  centimètres,  puis  une  seconde. 

Le  quatrième  jour,  incision  iliaque  gauche;  le  doigt  introduit  dans  le 
petit  bassin  sent  rouler  un  cordon  de  3  à  4  millimètres  de  diamètre  qui 
répond  au  rectum  et  à  TS  iliaque.  Le  gros  intestin  existe  en  entier  en 
miniature  (3  à  4  millimètres  de  diamètre,  bandelettes  et  franges).  Le 
c.Tcum  est  un  peu  plus  gros  et  a  un  petit  appendice  avec  méso.  L'intestin 
grêle  est  atrophié  dans  ses  20  derniers  centimètres.  Puis  il  se  dilate  en 
forme  de  ceecum,  sans  mésentèra,  pendant  dans  le  petit  bassin.  Anus 
artificiel  ;  mort  le  lendemain. 

II.  Fille  de  deux  jours,  présente  un  ventre  ballonné  ;  pés  de  méco- 
nium ;  le  doigt  pénètre  à  6  centimètres  dans  le  rectum.  Vomissements- 
Laparotomie  médiane  sous-ombilicale  ;  on  trouve  un  volumineux  cul-de^ 
sac  formé  par  l'intestin  grêle  distendu.  Au-dessous,  il  y  a  disparition  de 
l'intestin  pendant  2  centimètres.  Puis  on  reconnaît  l'iléon,  le  cascum,  le 
côlon,  le  rectum  atrophiés.  Mort. 
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III.  Fille  de  quatre  jours  présentée  le  19  février  1904,  pas  de  niéco- 
niuni,  vomissements.  Le  doigt  pénètre  à  4  centimètres  dans  le  rectum. 
Une  sonde  pénètre  à  9  ou  10  centimètres.  Le  19  février,  laparotomie; 
adhérences  péritonéales  (péritonite  ancienne  diffuse)  ;  on  ne  peut  aller  plus 
loin;  on  referme.  Mort  deux  jours  après.  A  Tautopsie,  on  trouve  un 
intestin  grêle  dilaté  qui  se  termine  ensuite  par  un  cordon  blanchâtre 
(iléon,  caecum,  côlon).  L'atrésie  commence  à  35  centimètres  au-dessus  de 
la  valvule  iléo-cœcale.  11  y  a  communication  entre  la  cavité  dilatée  et  le 
péritoine. 

IV.  Garçon  de  deux  jours  ;  pas  de  méconium,  vomissements.  Ventre 
ballonné;  anus  normal;  une  sonde  remonte  à  10  centimètres.  Laparo- 
tomie; on  voit,  dans  les  30  derniers  centimètres  de  l'iléon,  le  calibre  de 
rintestin  diminuer  progressivement  et  atteindre  près  du  caecum  le  volume 
<i*un  petit  crayon.  Ceecum  microscopique,  côlon  très  petit.  Mort  douze  heures 
après  ropération. 

Dans  ces  atrésies  intestinales,  on  a  trouvé  (Schlegel)  : 

20  occluaiODs  du  duodénum 32,5  p.  100 

54         —  jéjunum  et  iléon 60,5      — 

6         —  gros  iatestiu 7         — 

Les  points  d  élection  de  Fatrésie  sont  :  1^  la  deuxième  portion  du  duo- 
dénum au-dessus  surtout  et  parfois  au-dessous  de  Tampoule  de  Vater  ; 
3®  l'angle  duodéno-jéjunal  ;  3**  la  dernière  portion  de  l'iléon.  11  y  a  parfois 
une  multiplicité  d'occlusions. 

Acute  strangnlation  of  ileam  throagh  an  aperture  in  mesentery  (Étran- 
glement aigu  de  l'iléon  par  une  ouverture  du  mésentère),  par  le 
D^  J.  Clarke  {Brit,  med,jour,y  18  mars  1905). 

Fille  de  neuf  ans,  prise  tout  à  coup  de  coliques  avec  vomissements  qui 
deviennent  fécaloïdes.  L'auteur  la  voit  quatorze  heures  après  le  début  ; 
elle  est  dans  le  collapsus  (180  pulsations,  37*»).  Douleur  surtout  le  ventre, 
avec  maximum  à  5  centimètres  au-dessous  et  à  droite  de  l'ombilic  ;  léger 
ballonnement,  immobilité  pendant  la  respiration,  pas  de  garde-robes  ni 
gaz.  Mort  subite  vingt-quatre  heures  après  le  début. 

A  l'autopsie,  on  trouve  environ  800  grammes  de  sérosité  sanguinolente  ; 
l'iléon,  sur  une  longueur  de  plus  de  1  mètre,  a  passé  à  travers  une  ouver- 
ture du  mésentère,  assez  grande  pour  admettre  les  phalangettes  de 
2  doigts,  et  s'y  est  étranglé.  A  ce  niveau  on  constatait  les  traces  d*une 
ancienne  péritonite.  Lescommémoratifs  disent  que,  quatre  ans  auparavant, 
l'enfant  avait  reçu  un  choc  violent;  il  est  probable  que  la  lésion  du 
mésentère  en  fut  le  résultat. 

Occlasion  intestinale  par  brides  épiploîqnes  an  cours  d'une  péritonite 
tnbercnleiue  latente,  laparotomie,  gnérison,  par  le  D'  Kirmisson  (Le 
tiuUetin  médical,  17  juin  1905). 

Fille  de  quatorze  ans,  prise  dans  la  nuit  du  3  au  4  mars  de  violentes 
douleurs  abdominales  avec  vomissements  qui  se  continuèrent  le  lende- 
main. 

Le  6  mai,  faciès  péritonéal,  37<>,2,  matières  vomies  très  odorantes, 
météorisme  avec  sensibilité  diffuse.  On  pense  à  l'appendicite,  mais  aussi 
à  l'occlusion  intestinale.  Au  toucher  rectal,  l'ampoule  était  vide  ;  pas 
d'émission  gazeuse;  pas  de  contracture  de  la  paroi  abdominale. 

Laparotomie  sur  le  bord  externe  du  muscle  grand  droit,  à  droite  ;  des 
•anses  intestinales  couvertes  de  granulations  tuberculeuses  apparaissent. 
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L'appendice  est  sain.  Caecum  affaissé  amsi  que  la  fin  de  Tintestin  grêle. 
Vers  la  gauche,  on  découvre  une  bride  qm,  fixée  d*une  part  au  pelvis,  de 
l'autre  à  Tintestin,  étranglait  ce  dernier.  Section  de  la  bride  pu  deux 
points,  dégagement  de  l'intestin .  Drainage.  Les  suites  opératoires  furent 
bonnes  et  Tenfant  guérit.  On  rencontre  assez  souvent  roodusion  intes- 
tinale dans  les  formes  chroniques  et  fibreuses  de  U  péritonite 
tuberculeuse. 

Pneamococcic  sera  throat  (Angine  pneumococcique),  par  le  D'  W.  Pas- 
teur (Lancet,  17  mars  1905). 

Un  garçon  bien  nourri,  âgé  de  trois  ans  et  demi,  tombe  malade  le 
24  octobre  1903;  il  a  mal  à  la  gorge,  de  la  douleur  à  la  déglutition,  uae 
forte  fièvre.  Le  quatrième  jour,  il  entre  à  l'hôpital.  Face  pâle  avec  fluxion 
des  joues,  40  respirations,  120  pulsations.  Glandes  angulo- maxillaires  gon- 
flées et  sensibles.  Température  autour  de  110°.  Pas  d'albumine,  diazo- 
réaction  positive.  La  luette,  le  voile  du  palais,  Fisthme  du  gosier  sont  un 
peu  œdémateux  et  rouges.  Langue  épaisse,  haleine  fétide.  Injection  de 
sérum,  cultures. 

Le  7  novembre,  toujours  grande  dysphagie,  jetage  nasal,  hypertrophie 
de  la  rate.  Lavements  alimentaires.  Le  11,  irritation  méningée.  Odeur 
gangreneuse  de  Thaleine  ;  mortification  de  la  luette  et  des  parties  voisines. 
Pulvérisations  d'eau  chlorée.  La  dyspnée  augmente  (70),  broncho-pneumo- 
nie à  gauche;  mort  le  15  novembre  (vingt-deuxième  jour). 

A  l'autopsie,  masses  gangreneuses  de  la  gon?e,  pus  vert  dans  la  plèvre 
droite,  bronchite  purulente,  plaque  gangreneuse  du  poumon  gauche, 
foyer  gangreneux  du  lobe  inférieur,  de  même  à  droite.  Les  cultures  du 
pharynx  et  des  poumons  ont  montré  le  pneumocoque. 

Emphysème  sous-catané  dans  la  broncho-pneumonie  aigué  des  enfants, 

par  le  D'  Auché  [Gaz.  hehd.  des  se,  méd,  de  Bordeaux,  25  juin  1905). 

Garçon  de  trois  ans  entre  à  l'hôpital  le  28  janvier  1904.  A  eu  la  coque- 
luche en  avril  et  mai  1903,  une  bronchite  en  novembre.  Début  de  la  mala- 
die actuelle  par  du  coryza  et  de  la  toux;  puis  dyspnée,  lièvre.  Le  29  janvier, 
enfant  très  abattu,  faciès  cyanose;  les  ailes  du  nez  battent,  tirage  (48  res- 
pirations), toux  fréquente  et  quinleuse.  Submatité  aux  deux  bases,  râles 
sibilants  et  muqueux,  râles  fins  à  la  base  droite  avec  un  léger  souffle. 
Foie  un  peu  gros.  Température  élevée  (40»,2,  39<>,2). 

Le  !«'  février,  état  toujours  grave,  cyanose  intense,  pouls  138. 

A  la  base  du  cou,  tuméfaction  mollasse,  crépitante,  qui  augmente  les 
jours  suivants  et  gagne  les  parties  voisines,  la  face,  le  thorax,  etc.  Mort  le 
7  février. 

A  Tautopsie,  bloc  de  broncho-pneumonie  pseudo-lobaire  àla  base  droite, 
noyaux  disséminés  ailleurs. 

Emphysème  pulmonaire,  trois  bulles  d'emphysème  sous-pleural, 
emphysème  du  hile  et  du  médiastin. 

Bactériologiquement,  on  a  trouvé  des  pneumocoques  et  streptocoques. 

Psendo-epilessia  da  asearidi  e  la  teoria  délia  loro  tossicità  (Pseudo- 
épilepsie  par  ascarides  et  la  théorie  de  leur  toxicité),  pai-  le  D'  Silvio 
Kadaeu  {Gazz.  degli.  osp.  e  délie  clin.,  18  juin  1905). 

Garçon  de  neuf  ans,  de  parents  pauvres,  peu  intelligents,  nerveux  et 
excitables.  Alimentation  prématurée  et  entérite.  A  deux  ans,  convulsions 
qui  cessèrent  après  lexpulsion  anale  de  nombreux  ascarides.  Pendant  les 
accès  convulsifs,  il  tombait  tout  à  coup  par  terre,  serrait  les  dents  et  écu- 
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mail.  A  sept  aofis,  rougeole  sans  incidents  graves.  Récemment,  malaise 
générai,  anorexie,  constipation,  douleur  de  ventre,  petites  absences. 
Puis  grandes  convulsions  unilatérales,  avec  cyanose,  écume  à  la  bouche, 
pupilles  dilatées,  stertor.  Les  convulsions  affectaient  le  côté  droit.  On  fut 
obligé  d'employer  le  chloroforme.  Alors  Tenfant  rendit  par  la  bouche 
plusieurs  ascarides;  des  doses  de  calomel  et  santonine  en  firent  aussi 
expulser  par  Tanus.  On  continua  la  santonine  jusqu'à  Fabsence  d'asca- 
rides dans  les  selles.  Puis  on  eut  recours  au  bromure.  Guérison  rapide  ; 
plus  de  convulsions,  état  parfait  en  quelques  jours. 

La  théorie  toxique  peut  seule  expliquer  ces  accidents  effrayants,  que  la 
prédisposition  nerveuse  conditionne  aussi  dans  une  certaine  mesure. 

Note  sur  les  bons  effets  de  la  greffe  thyroïdienne  (méthode  de  Gris- 
tiani)  chez  nn  enfant  arriéré  par  défaut  de  développement  de  la  glande 
thyroïde,  par  les  D'*  Gautier  et  Kummer  {Hev.  méd.  de  la  Suisse  romande^ 
20  juin  4905). 

La  greffe  thyroïdienne,  pour  réussir,  doit  être  faite  à  chaud  ;  le  porte- 
greffe  doit  être  jeune. 

Fille  de  trois  ans  entrée  en  octobre  1903  à  l'hôpital  Butini,  dans  le  ser- 
vice du  D'  Gautier.  Elle  est  maigre,  très  petite  pour  son  âge;  développe- 
ment physique  et  mental  très  retardé.  Apathie,  inertie,  faiblesse.  Cheveux 
rares.  A  la  palpation  du  cou,  on  ne  sent  pas  le  corps  thyroïde. 

A  la  fin  de  novembre,  on  donne  des  tablettes  de  thyroïdine  ;  améliora- 
tion rapide.  Mais  bientôt  le  traitement  thyroïdien  est  mal  supporté.  On 
est  obligé  d'arrêter  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours;  on  attend  autant 
avant  de  recommencer. 

En  présence  de  ces  difficultés,  on  a  recours  à  la  greffe  thyroïdienne,  que 
pratique  M.  Kummer  le  10  mai.  Narcose  à  l'éther.  On  incise  la  peau  au- 
dessous  du  bord  postérieur  de  l'aisselle  gauche,  et  on  insère  dans  la  plaie, 
aussi  loin  que  possible,  quatre  fragments  de  tissu  thyroïdien  pris  chez 
une  jeune  fille  de  dix-huit  ans  à  laquelle  on  va  enlever  un  goitre. 

On  constate  bientôt  des  progrès  physiques  et  intellectuels  remarquables  ; 
la  marche  devient  assurée,  la  parole  est  plus  nette.  Après  deux  mois  de 
séjour  à  la  campagne,  l'enfant  a  le  teint  coloré,  les  muqueuses  rouges,  le 
regard  vif.  Les  cheveux  poussent  vite.  On  sent  à  la  palpation  les  petits 
noyaux  de  greffe. 

En  janvier  1905,  l'enfant  entre  dans  le  service  pour  un  abcès  du  cuir 
chevelu.  Son  état  est  très  satisfaisant. 

Intraaterine  amputations  and  amniotic  bands  (Amputations  intra-uté- 
rines et  bandes  amniotiques),  par  le  D'  William  LelandStowell  [Arch.  of 
Ped.,  mai  1905). 

Garçon  de  vingt  mois,  enfant  abandonné,  présente  des  déformations 
multiples  :  absence  de  la  phalangette  de  l'index  droit,  absence  de  la  pha- 
langine  et  de  la  phalangette  du  médius  droit,  amputation  de  la  première 
phalange  de  l'annulaire  ;  le  petit  doigt  présente  un  double  et  profond 
sillon  étranglant  les  parties  molles  de  la  première  phalange.  La  main 
gauche  a  tous  les  doigts  unis  partiellement,  aucun  de  longueur  normale  ; 
le  troisième  et  le  quatrième  présentant  des  constrictions  qui  laissent 
comme  des  petites  boules  aux  extrémités.  Le  second  doigt  de  cette  main 
est  en  outre  fléchi  sur  la  paume  de  la  main. 

La  jambe  droite  présente  un  sillon  circulaire  au  tiers  inférieur  ;  la 
gauche  en  présente  un  autre  plus  profond  au-dessous  du  genou  ;  de  ce 
côté,  pied  bot  varus,  avec  gros  orteil  normal,  les  autres  orteils  étant  un 
peu  palmés. 
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On  trouve  de  ces  amputations  coDgénitaies  une  fois  sur  trois  ou  quatre 
mille  naissances.  Elles  sont  dues  à  une  altération  de  lamnios  avec  for- 
mation de  bandes  qui  causent  les  sillons,  les  amputations,  les  pieds  bots 
et  autres  difformités. 

Report  of  a  case  of  pseado-hypertrophic  muscnlar  paralysis  (Relation 
d'un  cas  de  paralysie  musculaire  pseudo-hypertrophique),  parle  D'  Howard 
Childs  CiRPENTER  {Avch.  of.  Ped,y  mai  1905). 

Garçon  de  quinze  ans  reçu  au  PhiladelpUia  Orthopédie  HospHal^  dans  le 
service  du  D'  William-J.  Taylor,  le  7  janvier  1905.  Pas  d'hérédité. 

L'enfant  est  né  asphyxié  après  un  accouchement  laborieux  ;  première 
enfance  délicate;  à  quatre  ans,  glandes  opérées  au  côté  droit  du  cou.  A 
cinq  ans,  rougeole.  Déjà  on  avait  remarqué  la  faiblesse  des  membres 
inférieurs  et  les  chutes  faciles,  la  difficulté  pour  se  relever  quand  il  était 
parterre;  il  ne  le  pouvait  qu'en  se  tournant  sur  le  ventre  et  en  s'aidant 
de  ses  bras.  Depuis  cette  époque,  la  faiblesse  s'est  accrue,  et  Tenfant  est 
à  peine  capable  de  marcher,  même  sur  une  surface  horizontale.  Il  y  a  trois 
ans,  on  a  reconnu  la  paralysie  pseudo-hypertrophique.  Pleurésie  à  cette 
époque.  Peu  de  progrès  à  l'école. 

Son  aspect  est  celui  d'un  enfant  de  neuf  ans  ;  mains  un  peu  cyanosées, 
ongles  un  peu  recourbés.  Il  ne  peut  marcher  seul  qu'avec  difficulté  et  en 
écartant  les  pieds,  les  orteils  tournés  en  dedans  ;  alors  il  peu  t  se  tenir  debout 
seul.  Lordose  sans  déviation  latérale  de  l'épine.  Thorax  rachitique,  ster- 
num nroéminent,  chapelet.  Mais  le  trait  le  plus  saillant  est  le  développe- 
ment musculaire  :  hypertrophie  des  muscles  des  mollets,  avec  dureté  à  la 
palpation  ;  hypertrophie  du  carré  des  lombes.  Atrophie  du  trapèze,  des 
pectoraux,  des  dorsaux,  du  deltoïde,  du  biceps  et  triceps  brachial.  Main^^ 
faibles. 

Corps  étranger  des  voies  digestives  (morceau  de  Terre)  chez  on  enfant 
de  nenf  mois,  par  M.  Venot  {Gaz,  hebd,  des,  se,  méd.  de  Bordeaux,  8  janvier 
4905). 

Garçon  de  neuf  mois,  avale  un  morceau  de  verre  provenant  d'une 
carafe  le  2  septembre,  à  neuf  heures  et  demie  du  matin.  Le  lendemain, 
3  septembre,  le  corps  étranger  est  expulsé  à  huit  heures  du  matin,  sans 
avoir  déterminé  le  moindre  accident  (après  vingt-deux  heures  et  demie). 

C'est  un  morceau  de  verre  triangulaire  ayant  16  millimètres  de  long 
sur  un  côté,  12  et  43  millimètres  sur  les  autres  côtés.  L'épaisseur  maxima 
ne  dépasse  pas  3  millimètres.  Le  plus  petit  côté  est  taillé  en  biseau  très 
tranchant  ;  les  trois  angles  sont  très  aigus.  Malgré  cela,  il  n'y  a  eu  aucun 
accident. 

Di  un  corpo  estraneo  nel  tube  gastro-enterico  in  on  bambine  di  nore 
mesi  (Corps  étranger  du  tube  gastro-entérique  chez  un  enfant  de  neuf 
mois),  par  le  D'  Ë.  Modiguano  (La  Pedialria,  mars  4905). 

Un  enfant  de  neuf  mois,  bien  portant,  nourri  au  sein  par  sa  mère, 
vomit  un  matin  sans  raison.  On  soupçonne  la  déglutition  d'un  corps 
étranger,  et  on  s'aperçoit  qu'il  manque  une  broche  en  or,  déforme  ovale, 
longue  de  3  centimètres  et  large  de  7  millimètres,  qui  fixait  la  bavette  au 
vêtement. 

Le  lendemain,  soixante-douze  heures  environ  après  l'accident,  on  fait 
la  radioscopie,  et  on  aperçoit  la  broche  au-dessous  et  à  droite  de  l'ombilic. 
On  conseille  alors  de  donner  jn  lavement  glycérine  le  matin,  2  ou 
3  cuillerées  à  café  d'huile  d'amandes  douces  le  soir.  Éviter  toute  com- 
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pression  de  Tabdomen.  Au  bout  de  trente-quatre  heures,  nouvelle 
radioscopie  qui  montre  Tobjet  beaucoup  plus  bas  et  à  gauche  de  Tombilic. 
Enfin,  quarante-deux  heures  après,  l'enfant  rend  la  broche  dans  une 
garde-robe.  On  a  compté  cent  quarante-huit  heures  (six  jours  et  quatre 
heures)  entre  Fingestion  et  Tévacuation. 

Corps  étranger  de  la  bronche  lobaire  inférieure  droite,  par  les 
D'*  L.  d'Astros  et  J.  Molinié  (Marseille  médical,  1904). 

Garçon  de  onze  ans  aspire  un  petit  bouchon  de  liège  qu'il  tenait  dans 
la  bouche;  aussitôt  quinte  de  toux  avec  suffocation  (22  juin,  dix  heures 
du  matin).  Crises  répétées  dans  la  journée,  nuit  agitée.  Le  24  juin, 
moins  de  toux  ;  mais,  à  la  base  droite,  diminution  des  vibrations  et  du 
murmure  vésiculaire.  Fièvre  (39o,2).  11  semblait  que  le  corps  étranger 
fût  logé  dans  la  bronche  droite,  immobile  et  i  m  mobilisable.  La  tra- 
chéotomie seule,  qui  aurait  suffi  le  premier  jour,  ne  pouvait  plus  être 
suffisante.  Il  fallut  à  M.  Molinié  dix  jours  pour  se  procurer  l'instrumen- 
tation nécessaire.  Pendant  ce  temps,  les  signes  locaux  s'aggravent  (matité, 
silence  complet).  La  fièvre  persiste  avec  grandes  oscillations.  Le  6  juillet, 
trachéotomie  sous  le  chloroforme,  avec  le  concours  des  D"  Longe  et 
Pluyett.  On  maintient  béantes  les  lèvres  de  la  plaie.  Le  malade  est 
amené  sur  le  bord  de  la  table,  la  tête  légèrement  débordante  et  pendante. 
M.  Molinié  se  place  à  la  tète  du  malade  sur  un  siège  très  bas  pour  avoir 
l'œil  à  la  hauteur  du  plan  de  la  trachée.  On  badigeonne  la  surface  de  la 
trachée  avec  un  pinceau  de  cocaïne  à  un  dixième.  La  tète  est  portée  un 
peu  à  droite:  un  tube  de  15  centimètres  de  long,  de  12  millimètres  de 
large,  est  introduit  dans  les  voies  respiratoires.  Quand  il  arrive  dans  les 
parties  non  anesthésiées,  il  provoque  la  toux.  On  anesthésie  la  bronche 
droite  par  le  tube,  on  enfonce  davantage  et  on  aperçoit  les  orifices  des 
bronches  lobaires.  La  bronche  inférieure  est  oblitérée  à  1  centimètre  de 
son  origine.  A  ce  moment,  réflexes  violents;  le  tube  est  enlevé  puis 
réintroduit.  Mais  les  réflexes  sont  trop  violents,  et,  comme  on  ne  veut 
pas  abuser  de  la  cocaïne,  on  remet  au  lendemain. 

Le  8  juillet,  pulvérisations  de  cocaïne  à  un  dixième,  introduction  du 
tube  :  une  tige  porte-coton  imprégnée  de  cocaïne  est  introduite  dans  la 
bronche  lobaire  ;  des  efforts  violents  se  produisent,  et  le  corps  étranger 
est  rejeté  avec  un  flot  de  pus.  11  semble  que  le  bouchon  ait  sauté  au 
devant  du  pus  comme  dans  une  bouteille  de  Champagne.  Il  s'écoule 
environ  une  tasse  à  café  de  pus.  La  sonorité  revient  avec  le  murmure 
vésiculaire.  La  fièvre  tombe,  et  le  malade  guérit.  La  brpnchoscapie  directe 
a  rendu  ici  un  service  signalé. 

Congénital  tnberculosis  (Tuberculose  congénitale),  par  le  D'  Martha 
WoLLSTEiN  {Arch,  of,  Ped,,  mai  1905). 

Une  femme  meurt  à  la  maternité  de  tuberculose  avancée,  six  jours 
après  la  naissance  d'un  enfant  arrivé  au  huitième  mois.  Sur  le  placenta, 
on  note  la  présence  d'une  masse  caséeuse  et  deux  petits  grains  jaunes  sur 
un  autre  cotylédon.  L'examen  bactériologique  fait  voir  des  bacilles  de 
Koch.  Des  bacilles  tuberculeux  sont  également  trouvés  à  la  surface  de  la 
muqueuse  utérine. 

L'enfant  a  vécu  dix-neuf  jours.  A  l'autopsie,  dans  le  lobe  supérieur 
droit,  on  découvre  deux  petits  tubercules  gris  ;  ganglions  bronchiques 
intacts.  Apparence  de  tubercules  miliaires  sur  la  rate  et  sur  le  foie. 
Quelques  tubercules  se  montrent  dans  la  substance  corticale  des  reins. 

Il  est  évident  que  l'infection  tuberculeuse  dans  ce  cas  a  été  héma- 
togène. 

Abch.  dk  médec.  des  bufaitts,  1905-  Vlll  —  44 
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Le  premier  cas  de  tuberculose  congénitale  chez  le  veau  a  été  rapporté 
en  1885  par  Johne  ;  d'autres  cas  assez  nombreux  ont  été  depuis  relatés 
par  les  vétérinaires.  En  médecine  humaine,  les  cas  sont  plus  rares, 
surtout  si  Ton  élimine  les  douteux.  On  n'en  compte  guère  plus  d'une 
douzaine. 

Tubercalosis  and  mortality  in  childhood  (Tuberculose  et  mortalité  dans 
l'enfance),  par  le  D'  William-P.-S.  Branson  [Brit,  med,  jour.^  14  janvier 
1905). 

Ce  travail  est  basé  sur  343  autopsies  faites  au  East  London  Hospital  for 
Children,  où  les  enfants  sont  admis  de  la  naissance  à  quatorze  ans.  Sur 
328  morts  consécutives,  il  y  en  a  299  dans  les  quatre  premières  années 
de  la  vie  (91  p.  100).  Sur  26  enfants  de  un  an  et  au-dessous,  la  mortalité 
est  de  50  p.  100;  elle  s'abaisse  à  25  p.  100  sur  19  enfants  de  la  seconde 
année,  à  iO  p.  100  sur  10  enfants  de  la  troisième  année,  à  5  p.  100  sur 
9  enfants  de  la  quatrième  année. 

Sur  les  343  autopsies,  plus  du  tiers  ont  montré  la  tuberculose.  Sur 
81  enfants  morts  de  tuberculose,  il  y  en  avait  21  de  un  an  et  au-dessou^ 
22  dans  la  seconde  année,  16  dans  la  troisième  et  12  dans  la  quatrième, 
soit  en  tout  71  enfants  morts  de  tuberculose  dans  les  quatre  premières 
années  de  la  vie,  pour  10  dans  les  autres  années.  Aucun  décès  par  tuber- 
culose n'est  survenu  au-dessus  de  huit  ans. 

Parmi  les  décès  pris  en  bloc,  la  tuberculose  en  revendique  12  p.  100 
dans  la  première  année,  25  dans  la  seconde,  47  dans  la  troisième, 
66  dans  la  quatrième.  Après  la  quatrième  année,  le  pourcentage 
décline. 

L'influence  de  la  rougeole  et  de  la  coqueluche  a  pu  être  appréciée; 
25  fois  sur  135  cas,  la  maladie  était  imputable  à  la  rougeole  ou  à  la 
coqueluche,  l'influence  de  la  première  étant  le  double  de  celle  de  la 
seconde. 

L'hérédité,  au-dessous  de  deux  ans,  s'est  montrée  dans  23,5  p.  100  des 
cas. 

La  tuberculose  abdominale  primitive  atteindrait  15  p.  100  d*apn*s 
Batten,  23,4  p.  100  d'après  Still,  28,5  p.  100  d'après  Price  Jones. 

Sur  138  autopsies,  dont  43  tuberculeux,  les  lésions  ont  atteint  primiti- 
vement 22  fois  (51  p.  100)  les  ganglions  bronchiques  ou  le  poumon,  9  fois 
(20,9  p.  100)  les  intestins  ou  glandes  mésentériques,  i  fois  le  rocher; 
il  fois  (25  p.  100)  le  siège  primitif  était  douteux.  De  cette  étude,  l'auteur 
conclut  que  la  tuberculose  abdominale  primitive  est  loin  d'être  une 
rareté. 

Naove  note  solla  tubercolosi  nel  bambine  (Nouvelles  notes  sur  la 
tuberculose  chez  l'enfant),  par  le  D''  Guïdo  Berchinz  {Rii\  di  clin.  Ped.^ 
février  1905). 

L'auteur,  à  la  Clinique  pédiatrique  de  Kome,  a  cherché  en  vain  la 
tuberculose  congénitale,  de  même  la  tuberculose  primitive  de  l'intestin, 
dont  cependant  il  finit  par  trouver  un  cas.  11  croit  que  la  porte  d'intro- 
duction du  bacille  est  la  voie  respiratoire.  L'anatomie  pathologique  le 
montre.  Il  ne  croit  pas  à  l'hérédité. 

10  Tuberculose  primitive  des  ganglions  du  hile  pulmonaire  avec 
paralysie  des  nerfs  récurrents  et  infiltration  tuberculeuse  massive  et 
diffuse  du  poumon  gauche.  A  la  lin,  broncho-pneumonie,  péricardite  et 
pleurésie  aiguë  diplococciques.  Enfant  de  quatorze  mois; 

2°  Tuberculose  primitive  des  glandes  du  hile  pulmonaire.  Tuberculose 
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pulmonaire  subaiguë;  tuberculose  généralisée;  thrombose  du  sinus 
longitudinal  supérieur.  Méningo- encéphalite  hémorragique  tuberculeuse. 
Fille  de  sept  ans  ; 

3<>  Tuberculose  primitive  des  ganglions  du  bile,  tuberculose  pulmonaire 
massive  avec  apyrexie,  granulie  terminale.  Fille  de  douze  mois; 

^'^  Tuberculose  primitive  des  glandes  du  hile  pulmonaire,  secondaire 
de  rintesUn  grêle.  Fille  de  onze  ans; 

5^  Tuberculose  primitive  des  glandes  du  hile  pulmonaire  et  du  poumon, 
tuberculose  secondaire  de  l'intestin  grêle.  Fille  de  sept  ans  ; 

6**  Tuberculose  primitive  des  ganglions  mésentériques  chez  un 
nourrisson. 

Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agit  d'une  fille  de  six  mois  entrée  avec  sa  mère 
phtisique  le  21  avril  1904.  L'enfant  a  été  au  sein  maternel  pendant  trois 
mois  ;  ensuite  elle  a  pris  du  lait  cuit  et  des  bouillies.  La  mère  avait 
rhabitude  de  refroidir  le  lait  en  soufflant  dessus.  A  l'autopsie,  pas  de 
tuberculose  ganglio-pulmonaire,  mais  tuberculose  des  ganglions  mésen-^ 
tériques. 

Infantile  tubercalosis,  lis  portai  cl  entry,  topography  and  clinical 
manifestations  (Tuberculose  infantile,  sa  porte  d'entrée,  topographie  et 
manifestations  cliniques),  par  le  D^  Rowland  Godfrey  Frebma?!  {The Médical 
NfWSy  27  mai  1905). 

Les  caractères  de  la  tuberculose  diffèrent  avec  les  différentes  périodes 
de  la  vie,  et,  dans  le  premier  âge,  c'est  une  maladie  pour  laquelle  l'orga- 
nisme est  moins  résistant  que  plus  tard. 

Elle  est  commune  chez  les  jeunes  enfants. 

A  New- York,  sur  1 448  autopsies,  158,  près  de  11  p.  100,  ontmontrédes 
lésions  tuberculeuses. 

Mais   en  général  le  pourcentage  est  plus  élevé. 

Raczynski,  à  Cracovie,  sur  3341  autopsies,  trouve  611  tuberculeux,  soit 
18,3  p.  100. 

Mais,  si  l'on  distingue  les  enfants  de  moins  de  deux  ans,  1 452  autopsies 
ne  donnent  que  197  tuberculeux  ou  13  p.  100;  entre  cinq  et  huit  ans,  le 
pourcentage  monte  à  27  et  demi  p.  100. 

La  porte  d'entrée  principale  serait  pour  Behring  le  tube  digestif; 
au  contraire  Koch  pense  que  l'infection  intestinale  par  le  lait  de  vache 
est  exceptionnelle.  L'introduction  du  bacille  par  les  voies  respiratoires 
a  été  démontrée  expérimentalement.  En  clinique,  elle  joue  un  grand 
rôle,  comme  le  prouve  la  tuberculose  si  commune  des  ganglions 
bronchiques. 

Tandis  qu'à  New- York  on  déclare  que  la  tuberculose  primitive  de  l'in- 
testin est  très  rare  ;Norlhrup,  Hodenpyl,  Bovaird  et  Nicoll,  etc.),  à 
Londres  on  la  trouve  fréquente  (22  p.  100  d'après  Guthrie  ;  23  p.  100 
d'après  Still).  Heller  (Kiel)vaplus  loin  et  trouve  la  tuberculose  intestinale 
primitive  38  fois  sur  100.  La  topographie  des  lésions  a  une  réelle  impor- 
tance pour  résoudre  la  question  de  la  porte  d'entrée.  Sur  416  autopsies 
d'enfants  tuberculeux  de  un  à  quatre  mois,  Frobelius  trouve  les  pou- 
mons pris  dans  100  p.  100  des  cas,  les  ganglions  bronchiques  99,2  p.  100, 
les  intestins27  p.  100,  les  ganglions  mésentériques  16  p.  100.  Biedert,  sur 
1  346  autopsies,  indique  le  pourcentage  suivant  :  poumons  79, 6,  ganglions 
bronchiques  78,  intestins  31,  ganglions  mésentériques  40.  Holt  trouve 
pour  les  poumons  99,  pour  les  ganglions  bronchiques  96,  pour  les  intes- 
tins 37,  pour  les  ganglions  mésentériques  35. 

Distribution  des  lésions  dans  158  cas  personnels  à  l'auteur. 
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Pourc. 

Ganglions  bronchiques 120  76 

Poumons 112  71 

Rate 90  57 

Foie 66  42 

Ganglions  mésentériques 44  28 

Plèvre 41  26 

Méninges 33  21 

Petit  intestin 30  19 

Rein 20  13 

Parmi  les  cas  de  tuberculose  ganglio- pulmonaire,  86  (62  p.  100)  pré- 
sentaient des  lésions  à  la  fois  des  ganglions  et  des  poumons;  30  (22  p.  100) 
présentaient  des  lésions  ganglionnaires  sans  lésions  pulmonaires  et 
22  (16  p.  100)  inversement. 

Suivent  quelques  remarques  sur  révolution  clinique  de  la  tuberculose 
infantile. 

Quelques  cas  de  tuberculose  cutanée  consécutiTe  à  la  rougeole,  par 
MM.  Gaucher  et  Druelle  (Gaz.  des  Hôpitaux,  23  mai  1905). 

Les  auteurs  rapportent  4  observations  : 

4*>  Lupus  disséminé  consécutif  à  la  rougeole.  —  Fille  de  cinq  ans,  a  eu  la 
rougeole  en  janvier  1903  ;  pendant  la  convalescence,  apparition  de  petits 
éléments  qui  n'ont  pas  bougé  :  tubercules  lupiques  jaune-sucre  d'orge, 
translucides,  du  volume  de  grains  de  chènevis.  Nombreux  à  la  face,  il< 
figurent  sur  la  joue  gauche  deux  plaques  formées  par  la  coalescence  d'élé- 
ments isolés.  On  compte  2  nodules  isolés  à  la  face  dorsale  du  poignet 
gauche  et  4  sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  droite. 

Tuberculose  verruqueuse  disséminée  consécutive  à  la  rougeole.  —  Fille  de 
cinq  ans,  a  eu  la  rougeole  en  juin  1902;  au  commencement  de  juillet, 
apparition,  sur  le  coude  gauche,  de  deux  boutons  ;  puis  la  main  droite  et 
la  plante  du  pied  droit  sont  envahis.  Sur  le  coude  gauche,  à  la  face  pos- 
térieure de  Tolécrane,  on  voit  deux  éléments  d'aspect  papuleux  de  la 
grandeur  d'une  pièce  de  50  centimes,  recouverts  d'une  squame  blanchâti-e, 
épaisse  et  adhérente,  d'aspect  psoriasiforme. 

En  enlevant  la  squame,  on  met  à  nu  une  surface  papillomateuse  avec 
infiltration  profonde.  Élément  semblable  au  niveau  de  la  tôle  du  premier 
métacarpien  droit.  A  la  partie  moyenne  de  la  face  plantaire  du  pied  droit, 
deux  autres  éléments  papillomateux.  Guérison  après  cautérisations  au 
thermo. 

3^  Tuberculose  cutanée  papuleuse  consécutive  à  la  rougeole.  —  Garçon  de 
huit  ans  et  demi,  a  eu  la  rougeole  il  y  a  cinq  semaines;  il  y  a 
trois  semaines,  apparition  sur  les  membres,  le  ventre  et  les  joues  de 
petits  boutons  non  prurigineux  qui  depuis  ont  augmenté  de  nombre,  avec 
prédilection  pour  les  membres. 

L'éruption  est  composée  d'éléments  papuleux  présentant  pour  la 
plupart  une  croûtelle  à  leur  centre.  Ils  ont  la  dimension  d'une  petite 
lentille  et  font  saillie.  Couleur  rouge  sombre  ou  violacée.  Petits  ganglions 
disséminés.  Sommet  gauche  suspect.  Six  semaines  après,  l'enfant  meurt 
à  Berck  de  méningite  tuberculeuse. 

4^  Placard  de  lupus  de  la  joue  consécutif  à  la  rougeole.  —  Garçon  de 
douze  ans,  a  eu  la  rougeole  il  y  a  quatre  ans  ;  pendant  la  convalescence, 
petit  point  rouge  de  la  joue  droite  qui  a  grandi  peu  à  peu.  11  a  actuelle- 
ment les  dimensions  d'une  pièce  de  1  franc.  Aspect  classique  du  lupus, 
rougeole  et  coqueluche. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  693 

The  diagnosis  of  enlarged  bronchial  lymphnodes  (Diagnostic  de  Tadéno- 
pathic  bronchique),  par  le  D'  Alfred  Friedlander  {The  Jour,  of  the  amer, 
med.  Association,  7  janvier  1905). 

L'adénopathie  trachéo-bron chique  est  très  commune.  L'adénite  simple 
n'est  très  souvent  que  le  premier  stade  de  Tadénopathie  tuberculeuse. 
Dès  1857,  Steiner  trouve,  sur  302  autopsies  d'enfants  tuberculeux,  les 
ganglions  atteints 275  fois(91  p.  100).  Northrup,  sur  125  autopsies,  trouve 
les  ganglions  constamment  pris  (100  p.  100).  On  peut  admettre  que  Tadé- 
nopathie  bronchique  tuberculeuse  existe  au  moins  dans  les  quatre  cin- 
quièmes des  cas  et  que,  dans  la  majorité  de  ces  cas,  elle  est  la  première 
lésion  tuberculeuse.  Beaucoup  de  cas  peuvent  guérir;  mais  le  danger 
d'une  infection  tuberculeuse   secondaire  est  toujours  présent. 

Le  diagnostic  présente  des  difficultés.  Henoch  doute  qu'il  puisse  être 
fait  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Il  ajoute  que,  à  l'autopsie,  il  a  sou- 
vent trouvé  de  volumineux  ganglions  caséeuxdont  l'existence  n'avait  pu 
être  soupçonnée  pendant  la  vie. 

L'auteur  examine  la  toux  paroxystique,  la  dyspnée  (sans  signes 
physiques),  les  accidents  de  compression,  etc..  Après  avoir  passé  en 
revue  les  résultats  de  la  percussion  et  de  l'auscultation,  il  insiste  sur 
l'examen  du  sang.  Chaque  cas  étudié  a  montré  de  la  lymphocytose.  Chez 
une  lille  de  sept  ans  (octobre  1903),  on  a  trouvé  : 

Petit»  lymphocytes 64,4  p.  100 

Grands  mononucléaires 0,4      — 

Polynucléaires 32,0      — 

ÉosiDophile» 5,8      — 

Avec  le  traitement  on  a  obtenu  : 

Petits  lymphocytes 48,8  p.  100. 

Grands  mononucléaires 5,6      — 

Polynucléaires 44,6      — 

Éosinophiles 0,8      — 

Le  nombre  des  cas  examinés  a  été  de  10.  Toujours  la  lymphocytose  a 
existé  ;  avec  le  traitement,  elle  a  disparu.  Cette  lymphocytose  se  voit 
aussi  dans  la  coqueluche  et  la  rougeole  (maladie  associée  souvent  à 
l'adénopathie  bronchique). 

Sopra  nna  complicanza  non  fréquente  délia  tnbercolosi  deUe  ghian- 
dole  peribronchiali  nei  bambini  (Sur  une  complication  non  fréquente  da 
la  tuberculose  des  ganglions  péribronchiques  chez  les  enfants),  par  le 
D'  Carlo  Comba  {Riv,  di  clin.  Ped.,  avril  1905). 

Garçon  de  onze  ans,  entré  à  la  clinique  le  7  mars  1904,  mort  le 
1'*^  avril.  Mère  saine  ;  père  a  eu  une  pleurésie  et  tousse  ;  une  sœur  de  la 
mère  est  morte  tuberculeuse  à  trente-deux  ans.  Né  à  terme,  nourri 
au  sein  maternel  jusqu'à  neuf  mois,  l'enfant  a  eu  la  rougeole  à  huit 
mois,  la  coqueluche  à  deux  ans.  En  novembre  1903,  toux  sèche,  douleur 
au  côté  gauche,  fièvre  rémittente.  On  reconnaît  une  pleurésie  gauche  qui 
dure  vingt  jours. 

Vers  la  mi-février  1904,  toux  de  plus  en  plus  persistante,  puis  dyspnée  ; 
le  1"  mars,  on  note  de  la  fièvre;  le  4,  toux  rauque,  suffocation.  Le  soir, 
gonflement  du  cou  à  gauche,  puis  du  tronc  ;  la  pression  donne  de  la  cré- 
pitation. Dans  la  nuit,  dyspnée  continuelle  et  suffocation  par  accès. 

Le  5,  à  onze  heures,  après  un  effort  de  toux,  l'enfant  rend  un  corps  blan- 


694  ANALYSES 

châtre  de  la  forme  et  du  volume  d'une  grosse  amande.  Âloi*s  la  respira- 
tion devient  meilleure,  la  tuméfaction  du  cou  et  du  thorax  disparait. 

Le  7  mars,  on  constate  Temphysème  sous-cutané,  qui  dispai*ait  le  10  il 
y  a  une  ûèvre  irrégulière  ;  à  la  base  gauche,  respiration  affaiblie  et 
râles. 

Du  48  mars  au  l»""  avril,  méningite,  mort.  Par  la  ponction  lombaire,  on 
décèle  le  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

A  Tautopsie,  on  trouve  les  ganglions  bronchiques  gros,  dui*s,  caséeux; 
adhérences  pulmonaires  à  gauche,  foyers  tuberculeux. 

A  la  bronche  principale  du  côté  gauche,  au-dessous  de  son  origine, 
latéralement,  on  voit  une  ulcération  grande  comme  une  pièce  de  deux 
centimes,  qui  la  met  en  communication  avec  une  cavité  irrégulière  à 
contenu  sanieux,  à  enveloppe  fibreuse. 

La  masse  expectorée  était  formée  de  matière  caséeuse  avec  bacille^s  de 
Koch;  elle  provenait  évidemment  de  la  poche  qui  communiquait  avec 
la  bronche  gauche  ;  c'était  un  ganglion  caséeux. 

Tubercnloais  of  cerebram  and  cerebellum  with  ezternal  pointing  of  one 
caseoas  mass  (Tuberculose  du  cerveau  et  du  cervelet  avec  saillie  extérieure 
d'une  masse  c^séetise),  par  le  D'  Ch.  Macket  {Brit.  med.  jour.,  28  janvier 
490o). 

Fille  de  cinq  ans  et  demi,  reçue  à  l'hôpital  le  29  janvier  1904, 
pour  des  vomissements  et  un  mal  de  tête  qui  ont  commencé  en  octobre 
1903.  Un  mois  après,  faiblesse  des  jambes.  En  décembre,  trouble  de  la  vue, 
paraplégie  ;  les  bras  restent  indemnes. 

Enfant  pâle,  faible,  aveugle.  Impossibilité  de  marcher  ou  de  se  tenir 
debout  !  Membres  supérieurs  libres,  membres  inférieurs  paralysés. 
Réflexes  rotuliens  conservés.  Atrophie  optique. 

Etat  stationnaire  pendant  2  mois,  puis  hydrocéphalie.  Les  sutures 
s'écartent,  les  os  du  crâne  se  séparent.  Le  31  mars,  on  voit  une  tumeur 
conique,  fluctuante,  pulsatile  au  niveau  de  la  suture  coronale  gauche.  Le 
20  avril,  elle  a  augmenté  de  volume;  le  27,  état  comateux. 

Opération  le  27  :  incision  semi-circulaire  autour  de  l'oreille  gauche  ;  on 
enlève  un  disque  d'os  ;  incision  cruciale  de  la  dure-mère. 

On  fait  le  drainage  du  ventricule.  Mort  six  heures  après. 

Autopsie  :  Gros  tubercule  jaune  avec  adhérences  des  méninges  à  gauche 
du  cerveau.  Tubercules  de  la  choroïde.  Masses  caséeuses  dans  le 
cervelet,  etc. 

Klinik  der  Tabercalose  der  Athmangsorgane  im  Sâaglinge  (Recherches 
cliniques  sur  la  tuberculose  des  organes  respiratoires  chez  le  nourrisson), 
par  J.-G.  Ret  (Archiv  fur  Kinderhcilkunde,  1904). 

A  en  juger  d'après  les  observations  récentes,  la  tuberculose  n'est  pas 
très  rare  chez  les  nourrissons.  Cependant  elle  n'est  pas  si  fréquente  qu'on 
pourrait  le  croire  en  se  basant  sur  le  diagnostic  encore  en  vogue  de  tabcs 
mésentérique.  Cette  maladie  est  en  effet  excessivement  rare  dans  le 
premiers  mois  de  la  vie  extra-utérine,  mais  la  fréquence  augmente  avec 
l'âge,  et,  au  cours  de  la  seconde  année,  on  la  trouve  sur  la  table  d'autopsie 
dans  un  tiers  des  cas  environ.  Son  évolution  est  habituellement  rapide,  et 
la  mort  peut  survenir  en  quelques  mois,  même  au  bout  de  quelques 
semaines.  La  mortalité,  de  100  p.  100  qu'elle  est  dans  les  premiers  quatre 
mois,  diminue  par  contre  avec  l'àgo  pour  tomber,  à  la  fin  de  la  première 
année,  à  53,45  p.  100.  De  même  que  chez  les  adultes,  la  localisation  la 
plus  fréquente  de  la  tuberculose  chez  les  nourrissons  est  aux  poumons 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  695 

et  dans  les  ganglions  bronchiques.  C'est  là  aussi  que  le  processus  est  )e 
plus  intense.  L*afTection  se  localise  plus  rarement  au  larynx  etau  pharynx, 
un  peu  plus  fréquemment  aux  amygdales,  parfois  aussi  à  la  tonsille  pha- 
ryngienne. Ce  qui  caractérise  particulièrement  la  tuberculose  des  nour- 
rissons, c'est  la  généralisation  presque  constante  et  toujours  rapide  du 
processus  et,  partant,  la  marche  étrange  de  la  maladie  et  les  difficultés 
du  diagnostic.  Aucun  des  procédés  précis  d'exploration,  tels  que  recherche 
des  bacilles,  épreuve  de  la  tuberculine,  radioscopie,  etc.,  ne  nous  donne 
d'indication  permettant  de  diagnostiquer  à  coup  sûr.  11  faut  une  pratique 
de  longues  années  pour  pouvoir  poser  ce  diagnostic,  et  cela  à  l'aide  de 
combinaison  savante  de  petits  signes,  paraissant  par  eux-mêmes  insi- 
gnifiants. Ce  qui,  en  premier  lieu,  doit  éveiller  l'idée  de  tuberculose,  c'est 
la  constatation  de  processus  tuberculeux  dans  les  os  et  dans  la  peau,  de 
micropolyadénites,  de  dyspnée  intense  sans  signes  d'auscultation  ni  de 
percussion.  Le  traitement  doit  être  avant  tout  prophylactique,  les  autres 
médications  donnant  des  résultats  presque  nuls,  vu  les  difficultés  du  dia- 
gnostic et  l'évolution  rapide  et  funeste  de  la  maladie. 

Ueber  einen  Fall  fortschrittanden  Myositis  ossilicans  multiplex  pro- 
gressiva  (Sur  un  cas  de  myosite  ossifiante  multiple  progressive),  par 
Clito  Salvetti  {Archiv  fiir  Kinder heilkunde,  1904). 

Après  avoir  cité  la  littérature  de  la  question,  l'auteur  donne  l'histoire 
clinique  et  l'anatomie  pathologique  (biopsie)  d'un  cas  observé  par  lui.  11 
s'agit  d'une  fillette  de  quatre  ans  et  demi  entrée  à  l'hôpital  le  l'^'^juin  1902 
pour  une  tuméfaction  douloureuse  des  ganglions  cervicaux  et  raideur  du 
cou.  Les  ganglions  ont  commencé  à  diminuer  après  huit  jours,  mais  la 
peau  de  l'épaule  gauche  était  plus  tuméfiée,  plus  dure  et  présentait  un 
aspect  rouge  vif  uniforme,  non  luisant.  Pas  d'élévation  de  température 
locale.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs,  surtout  gauche,  étaient 
difficiles.  Les  mouvements  de  rolation  du  cou  et  delà  tête  étaient  presque 
impossibles.  A  la  région  rénale,  au  niveau  de  la  troisième  vertèbre  lom- 
baire, il  y  avait  deux  tumeurs  élastiques  presque  symétriques,  de  la  gros- 
seur d'une  noisette,  recouvertes  d'une  peau  normale,  mobile.  Les  mouve- 
ments du  tronc  et  du  bassin  étaient  un  peu  gênés.  Un  mois  environ  plus 
tard,  les  lésions  de  l'épaule  se  sont  étendues,  la  peau  est  devenue  nette- 
ment rude,  mais  la  dureté  s'est  atténuée,  et  il  fut  alors  possible  de  palper 
les  muscles  sous-jacenls.  Le  trapèze,  le  sus  et  le  sous-épineux  sont  durs, 
comme  s'ils  étaient  constamment  tendus  ou  transformés  en  cuir.  Des 
lésions  semblables  ont  aussi  été  observées  aux  parois  abdominales,  à  la 
cuisse  gauche  et  à  la  région  rénale.  De  plus  des  tumeurs  hémisphériques 
de  la  grosseur  d'une  noisette  jusqu'à  celle  d'un  œuf  de  pigeon  adhéraient 
au  péricrâne  et  étaient  recouvertes  d'une  peau  normale.  Six  mois  plus 
tard  les  tumeurs  de  la  région  rénale  peu  augmentées  de  volume  étaient 
nettement  plus  dures,  les  muscles  dorsaux  plus  raides  ;  les  muscles  sus  et 
sous-épineux,  aussi  plus  raides,  gênaient  les  mouvements  de  l'épaule.  11 
en  était  de  même  du  petit  pectoral  gauche.  L'enfant  ne  pouvait  plus  croiser 
les  bras  sur  la  poitrine,  ni  les  étendre  d'une  façon  complète.  Le  tronc  et 
le  cou  étaient  raides,  les  réflexes  patellaires  abolis.  Pas  de  signe  de 
Babinski,  pas  d'anesthésie.  Les  réflexes  cutanés,  à  l'exception  du  réflexe 
abdominal,  très  vif,  sont  diminués.  L'excitabilité  électrique,  normale  dans 
les  muscles  sains,  est  tout  à  fait  abolie  dans  les  muscles  malades.  Les 
tumeurs  du  péricrâne  ont  complètement  disparu  sans  laisser  de  traces. 
L'examen  histologique  d'une  portion  du  muscle  malade  biopsie  démontra 
qu'il  s'agissait  là  d'une  ossification  atypique  du  tissu  conjonctif  du  péri- 
mysium  hyperplasié.  L'atypie  consistait  en  ce  qu'au  lieu  d'une  ossification 
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endochondrale  on  observait  la  transformation  du  tissu  cartilagineux  bû 
tissu  osseux.  Le  tissu  conjonctif  hyperplasié  se  transformait  en  partie  en 
tissu  cartilagineux,  et,  en  partie,  en  tissu  osseux,  et  celui-là  était  au  fur  et 
à  mesure  remplacé  par  celui-ci.  L'examen  histologique  conlinme  donc 
pleinement  le  diagnostic  de  myosite  interstitielle  multiple  ossifiante  et 
progressive,  posé  par  l'auteur.  Quant  à  Tétiologie  et  à  la  pathogénie  du 
processus,  il  est  difficile  de  se  prononcer  catégoriquement  là-dessus.  Toute- 
fois l'auteur  rejette  l'origine  nerveuse  de  cette  affection  et  se  prononce 
plutôt  en  faveur  d'une  prédisposition  individuelle,  il  avoue  cependant  ne 
pouvoir  dire  en  quoi  consiste  cette  prédisposition.  La  pathogénie  la  plus 
probable  de  cette  myosite  serait,  d'après  lui,  le  dépôt  de  sels  calcaires  se 
faisant  en  même  temps  qu'a  lieu  la  prolifération  du  tissu  conjonctif.  Mais 
il  est  jusqu'à  l'heure  présente  impossible  d'indiquer  la  cause  de  ces  lésions 
simultanées,  de  sorte  que  l'étiologie  de  l'affection  reste  encore  obscure. 

Ueber  den  Prolaps  der  blasenartig  in  die  Harnblase  ▼orgewOlbten 
blinden  Ureterenendigung  durch  die  Harnrôhre  (Sur  le  prolapsus  dans 
l'urètre  de  l'extrémité  de  l'uretère  non  perméable  et  saillante  dans  la 
vessie  sous  forme  de  poche),  par  les  D*^  Geipel  et  Wollenberg  [Arch,  f. 
Kinderheilk.,  1904). 

Chez  une  enfant  de  treize  jours,  on  voyait  sortir  de  la  vulve  une 
tumeur  d'un  bleu  rougeâtre  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon  saillante 
hors  de  l'urètre.  Quand  l'enfant  criait,  la  tumeur  durcissait  ;  à  sa  partie 
inférieure  il  y  avait  un  écoulement  continuel  d'urine;  la  pression 
chassait  l'urine.  A  la  partie  postérieure  de  la  vulve  se  trouvait  un 
petit  orifice  par  où  les  selles  sortaient  difficilement.  Le  diagnostic  fut 
atrésie  de  l'anus,  fistule  recto-vulvaire,  inversion  et  prolapsus  par  l'urètre 
de  la  vessie.  On  se  mit  en  mesure  d'opérer  l'atrésie  et  de  remettre  en 
place  la  tumeur  prolabée.  L'enfant  étant  mort  deux  jours  après,  Tau- 
topsie  montre  la  terminaison  imperméable  de  l'uretère  droit,  la  cystite 
hémorragique,  une  pyélonéphrite  à  gauche,  des  kystes  congénitaux  des 
reins,  de  la  broncho-pneumonie  double.  Les  cas  de  ce  genre  sont  d'un 
diagnostic  très  difficile  avec  l'inversion  accompagnée  de  prolapsus  de  la 
vessie.  Il  s'agissait  ici  de  malformations  congénitales. 

Ein  Fall  Yon  spontaner  Herzrnptur  bei  einem  Saûgling  (Un  cas  de 
rupture  spontanée  du  cœur  chez  un  nourrisson),  par  le  D'  L.  Schaps 
[Arcfi,  f,  Kinderheilk.,  1904). 

Chez  une  enfant  de  trois  mois  et  demi,  il  y  avait  des  lésions  de 
syphilis  congénitale,  consistant  en  exanthème  maculo-papuleux,  exco- 
riations nasales,  polymicroadénopathies,  papules  anales,  et  qu'on  traita 
par  des  frictions  mercurielles  ;  brusquement  la  mort  survient,  et 
l'autopsie  montre  des  abcès  emboiiques  du  myocarde,  ayant  eu  pour 
conséquence  la  rupture  du  cœur  et  un  hémopéricarde  consécutif;  il  y 
avait  un  abcès  embolique  du  rein  gauche,  une  grosse  rate,  des  gommes 
du  foie  et  de  Tostéochondrite  syphilitique.  Le  myocarde  se  montrait 
nécrosé  près  de  la  rupture.  Au  voisinage,  il  y  avait  une  zone  qui  parais- 
sait en  suppuration.  On  trouvait  des  staphylocoques  en  abondance, 
surtout  immédiatement  sous  le  péricarde.  Le  point  de  départ  de  cette 
staphylococcémie  était  peut-être  les  furoncles  de  la  peau. 

La  température  ne  pouvait  permettre  de  soupçonner  une  septicémie, 
ce  n'est  que  l'avant-dernier  jour  que  la  température  atteignit  40*'.  La 
mort  fut  tout  à  fait  subite,  l'enfant  ayant  encore  bien  bu  son  lait  une 
demi-heure  avant. 
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Uebergang  ▼on  Brom  in  die  Frauenmiich  (Passage  du  brome  dans  le 
lait  de  femme),  parle  D""  Heinricu  Rosenuaupt  {Arcfi,  f,  Kind.  1904). 

Chez  une  jeune  femme  de  vingt  ans  ayant  des  attaques  épileptiques, 
on  donna  des  bromures,  et  on  vit  survenir  chez  Tenfant  nourri  au  sein 
de  la  bronchite  et  une  légère  conjonctivite;  à  l'occiput,  éruption  pustu- 
leuse guérissant  facilement. 

Les  recherches  faites  sur  le  passage  du  brome  dans  le  lait  ont  montré 
ai  l'auteur  que  le  brome  y  passe  en  très  faibles  proportions,  Télimination 
se  faisant  surtout  par  les  excréta.  Il  semble  cependant  que  l'acné  de 
l'enfant,  qui  disparut  rapidement  après  le  sevrage,  était  due  au  brome. 

Une  obsenration  de  tétanos  dn  nonvean-né,  par  le  D'L.  Cerf  [V Anjou 
médical^  janvier  1905). 

Le  26  juin  1904,  une  fillette,  née  le  19,  refuse  le  sein.  En  même  temps 
raideur  convulsive,  télé  renversée  en  arrière,  arc  de  cercle,  cyanose  de 
la  face,  trismus.  La  plaie  ombilicale  était  en  voie  de  cicatrisation,  mais 
couverte  de  liquide  séro-purulent.  La  nuit  suivante,  l'enfant  eut  plusieurs 
crises  semblables,  le  lendemain  opisthotonos  permanent.  En  même 
temps  40*>,  40»,6  40o,8.  Mort  à  minuit.  L'examen  bactériologique  du  pus 
ombilical  et  l'inoculation  aux  souris  ont  montré  qu'il  s'agissait  d'un  vrai 
tétanos  avec  bacilles  de  Nicolaïer. 

La  sage-femme  venait  de  faire  un  accouchement  à  la  campagne,  dans 
une  ferme  des  environs  d'Angers.  D'autre  part,  les  rues  d'Angers  sont 
souillées  de  crottin  de  cheval,  etc.  La  contagion  pouvait  venir  de  là. 

L'enfant  a  succombé  malgré  l'injection  de  20  centimètres  cubes  de 
sérum  antitétanique.  Peut-être  conviendrait-il  de  faire,  chez  tout  nou- 
veau-né dont  le  cordon  suppure,  un  pansement  préventif  avec  du  sérum 
antitétanique  sec  et  pulvérulent. 

Un  cas  de  psendo-tétanos  des  nouyean-nés,  par  le  D"  Ch.  Rocaz  [Gaz. 
hebd.  des  se,    mêd,  de  Bordeaux,    29  janvier  1905). 

Enfant  né  le  22  octobre  1904,  à  terme,  après  accouchement  normal, 
pesant  plus  de  4  kilos.  Nourri  au  sein  par  la  mère,  il  ne  présenta  rien 
d'anormal  pendant  huit  jours.  Le  30  octobre,  il  tète  avecune  difficulté  qui 
ne  fait  que  s  accroître  les  jours  suivants.  Le  D' Albier  (de  Pessac)  constate 
une  contracture  trèsaccusée  des  massé  ters  (trismus).  État  stationnaire  pen- 
dant deux  jours  ;  pas  de  fièvre,  l'ombilic  semble  normal.  Le  5  octobre,  le  tris- 
musavaitun  peu  diminué,  mais  les  membres  sont  raides.  Avant-bras  demi- 
fléchi,  main  en  flexion.  Les  cuisses  et  jambes  sont  fléchies,  pieds  en 
extension  avec  flexion  des  orteils.  L'enfant  dépérit  rapidement. 

H  s'agissait  bien  d'une  tétanie  généralisée,  non  d'un  tétanos  vrai,  ni 
d'une  méningite  cérébro-spinale.  Quel  était  le  point  de  départ?  L'ombilic 
était  sain,  mais  les  selles  étaient  fétides.  On  prescrit  de  petites  doses  de 
calomel,  l'enveloppement  ouaté,  une  potion  bromurée,  des  bains  tièdes 
prolongés.  Au  bout  d'un  mois,  amélioration,  contractures  moindres;  au 
bout  de  six  semaines,  l'enfant  pouvait  reprendre  le  sein,  il  était  guéri. 

Gangrène  pulmonaire  embolique,  otogène,  par  MM.  Pêhu  et  R.  Hora?(d 
(Soc.  médicale  des  hôpitaux  de  Lyon,  23  mai  1905). 

Observation  provenant  des  services  de  MM.  Weill  et  Nové-Josserand.  , 
Fillette  de   sept  ans,  porteur  d'un  écoulement  d'oreille  depuis  peu  de 
temps.  Le  tableau  clinique  fut  celui  d'une  thrombo-phlébite  suppurée 
du  sinus  latéral  et  de  la  jugulaire  interne  du  côté  droit.  L'opération 
pratiquée  par  M.  Nové-Josserand  consista  dans  la  trépanation  de  la 
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mastoïde,  le  drainage  du  sinus.  On  conserva  la  jugulaire,  car  il  semblait 
que  la  thrombo-phlébile  se  prolongeait  fort  loin  et  que  toute  tentative 
d'extraction  était  illusoire.  D'ailleurs  la  constatation  d'une  inflammation 
périphlébitique  rendait  l'extirpation  fort  difficile,  le  pneumogastrique 
paraissant  avoir  été  englobé  par  la  réaction  péri-veineuse.  La  mort 
survint  au  bout  de  sept  jours  avec  un  ensemble  de  symptômes  pulmo- 
naires (dyspnée,  matité  à  la  base  droite,  fétidité  de  l'haleine)  qui  avaient 
fait  songer  à  la  possibilité  d'une  complici^tion  broncho- pneu  mon  ique  ou 
gangreneuse. 

L'autopsie  confirma  l'existence  d'une  gangrène  pulmonaire  à  noyaux 
multiples,  disséminés  dans  les  deux  poumons.  11  n'y  avait  pas  de  foyer 
purulent  métastatique,  viscéral,  sous-cutané  et  articulaire.  On  releva 
les  lésions  classiques  de  la  phlébite  des  sinus  crâniens,  avec  son  faible 
retentissement  sur  la  substance  cérébrale  et  la  méninge  molle. 

Les  auteurs  font  ressortir  dans  c^tte  observation  les  points  suivants  : 
1»  la  rareté  de  la  gangrène  pulmonaire  dans  la  pathologie  infantile.  Tne 
des  causes  de  cette  affection,  généralement  mortelle,  est  précisément 
l'otite  suppurée.  Le  mécanisme  est  le  suivant  :  du  foyer  phlébitique 
partent  des  embolies  qui  s4nfectent  et,  par  l'intervention  des  anaérobies, 
deviennent  ultérieurement  gangreneuses  ;  2^  la  présence  dans  le 
sang  circulant  de  germes  tels  que  :  streptocoques,  staphylocoques  et 
coH-bacilles.  Les  anaérobies,  dont  l'intervention  est  cependant  ceilaine 
dans  la  mortification  du  tissu  pulmonaire,  n'ont  pu  être  décelés  dans  le 
sang.  D'ailleurs  les  septicémies  sanguines  ne  sont  pas  très  fréquentes 
ou  du  moins  n'ont  pas  été  souvent  recherchées  :  on  constate  plus 
couramment  de  la  pyohémie,  comme  l'ont  bien  établi  la  plupart  de^ 
travaux  récents. 

Rétrécissement  congénital  du  pylore  chez  nn  nonrrisson,  par  J.  Ai  drv 
et  Sarvonat  (Lyon  médical,  7  mai  1905).  —  Enfant  entré  à  la  crèche  de  la 
Charité  âgé  de  trois  jours  présentant  depuis  la  naissance  des  vomisse- 
ments qui  se  reproduisaient  une  demi-heure  ou  une  heure  après  les 
tétées  et  qui  ne  renfermaient  jamais  de  bile.  Urines  rares  ;  selles 
également  peu  fréquentes,  colorées  en  brun.  Amaigrissement  progressif. 
Au  bout  de  deux  semaines  de  séjour,  on  constata  des  ondes  péristaltiques  ; 
l'estomac  ne  paraissait  pas  anormalement  dilaté;  on  né  perçut  pas  de 
tumeur  pylorique.  Mort  au  bout  de  cinq  semaines. 

La  possibilité  d'une  intervention  chirurgicale  fut  discutée,  mais 
rejelée,  en  raison  de  l'état  général  grave  de  Tenfant. 

L'autopsie  permit  de  constater  nettement  l'existence  d'une  hyper- 
trophie très  marquée  de  toute  la  région  pylorique  représentant  un 
anneau  de  15  millimètres  de  longueur,  très  dur,  absolument  indé- 
pressible.  Le  passage  pylorique  n'admettait  qu'une  sonde  cannelée  de 
très  petit  calibre.  Pas  de  dilatation  gastrique.  A  la  coupe,  la  tunique 
musculaire  offrait  une  hypertrophie  évidente.  L'examen  histologique 
décela  une  inflammation  subaiguë  de  toutes  les  tuniques,  prédominante 
au  niveau  de  la  couche  musculaire  et  caractérisée  par  des  traînées 
de  jeunes  cellules  dans  les  interstices  des  fibres  ainsi  que  le  long  des 
vaisseaux.  11  s'agissait  donc  d'une  hypertrophie,  mais  dont  la  nature 
inflammatoire  pouvait  être  affirmée  par  l'examen  microscopique. 

C'est  le  premier  cas  publié  en  France  avec  vérification,  par  l'autopsie, 
de  cette  affection  contestée  par  Thomson  et  Pfaundler,  dont  l'existence 
parait  cependant  certaine,  le  nombre  des  cas  publiés  s'élevant  à  une 
soixantaine  environ  à  l'heure  actuelle. 
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Voies  d'introdnction  de  la  tobercalose  chez  l'enfant,  rôle  de  la  contagion 
familiale,  par  le  D'  0.  Piettre  [Thèse  de  Paris,  io  mars  1905,  112  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Comby,  est  une  élude  très  documentée 
de  la  contagion  familiale  de  la  tuberculose.  Outre  les  observations  qu'elle 
contient  (27),  elle  fait  une  critique  très  serrée  de  ce  qu'on  a  appelé  V héré- 
dité de  graine  et  ïhérédité  de  teirain.  La  dernière  n'existe  pas  plus  que  la 
première,  M.  Piettre  en  fournit  des  preuves.  11  examine  ensuite  les  diffé- 
rentes portes  d'entrée  de  la  tuberculose  chez  Tenfant  :  la  tuberculose 
cutanée,  dont  le  rôle  est  si  faible  ;  la  tuberculose  alimentaire,  dont  on  a 
voulu  exagérer  l'importance,  et  enfin  la  tuberculose  d'inhalation,  qui  joue 
le  rôle  de  beaucoup  le  plus  important.  C'est  par  inhalation  que  la  conta- 
gion familiale  s'exerce.  A  pnori,  on  pouvait  présumer  que  l'enfant  doit 
être  contagionné  dans  son  milieu  familial  ;  il  n'en  sort  pour  ainsi  dire  pas, 
et  ce  n'est  que  là  qu'il  a  l'occasion  d'inhaler  le  bacille  de  Koch.  En  fait 
cette  doctrine  est  démontrée  par  de  très  nombreuses  observations,  qui 
permettent  de  rattacher  la  contagion  aux  parents,  aux  grands-parents, 
aux  nourrices,  domestiques  et  bonnes,  aux  habitués  de  la  maison,  etc. 
Enfin  il  ne  faut  pas  négliger  les  locaux  habités  par  les  tuberculeux,  les 
meubles  souillés  par  eux.  A  l'hôpital,  à  l'atelier,  l'enfant  peut  encore  être 
contaminé.  11  peut  aussi  être  contaminé  par  les  animaux  domestiques, 
notamment  par  le  chien,  qui  a  l'habitude  de  lécher  les  crachats  répandus 
sur  le  sol.  Comme  contre-épreuve,  montrant  bien  l'absence  de  l'hérédité, 
la  constance  de  la  contagion  familiale,  M.  Piettre  cite  des  cas  d'enfants 
de  tuberculeux  qui,  soustraits  à  temps  au  milieu  familial,  ont  échappé  à 
la  tuberculose. 

Les  conclusions  de  l'auteur  sont  donc  formelles;  elles  réduisent  à  néant 
l'hérédité  tuberculeuse  (de  graine  ou  de  terrain)  et  mettent  en  relief  le 
rôle  capital  de  la  contagion  familiale.  Cette  thèse,  outre  qu'elle  plaide  pour 
la  vérité,  sera  utile  à  la  prophylaxie  antituberculeuse  en  portant  le 
dernier  coup  à  une  conception  surannée  et  chimérique. 

La  tuberculose  intestinale  chez  le  nourrisson,  par  le  D*^  A.  Dubrelil 
(Thèse  de  Paris,  16  mars  1905,  96  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Méry,  contient  7  observations  recueillies  à 
l'hôpital  des  Enfants-Malades,  montrant  les  relations  habituelles  entre  la 
tuberculose  pulmonaire  et  la  tuberculose  intestinale  (ingestion  de  crachats). 
Malgré  cela,  l'auteur  admet  que  la  tuberculose  d'ingestion  doit  être  o^sez 
fréquente.  La  tuberculose  intestinale  primitive  ne  serait  pas  une  rareté  ; 
on  en  constate  de  temps  en  temps  des  cas  manifestes,  11  est  plus  fréquent  de 
rencontrer  des  ganglions  mésentériques  plus  ou  moins  tuberculeux  que 
des  ulcérations  intestinales.  Chez  l'enfant,  la  tuberculose  intestinale 
secondaire  par  ingestion  de  crachats  serait  moins  fréquente  que  chez 
l'adulte,  la  déglutition  des  crachats  étant  plus  rare  dans  le  jeune  âge. 
Nous  avions  cru  jusqu'alors  que  le  contraire  était  la  vérité,  l'adulte  ne 
déglutit  qu'une  partie  de  ses  crachats,  l'enfant  les  déglutit  presque  tou- 
jours en  totalité.  Les  lésions  ulcéreuses  du  poumon  sont  fréquentes.  Puis 
l'auteur  déclare  que  la  tuberculose  d'ingestion  primitive  se  réalise  chez  le 
nourrisson  :  i^  par  l'absorption  d'un  lait  féminin  ou  animal  bacillifère  ; 
2°  parla  déglutition,  à  l'occasion  d'une  tétée,  des  poussières  bacillifères 
de  l'air;  3°  par  l'ingestion  d'un  lait  pur  souillé  pendant  les  transvase- 
ments. Nous  aurions  voulu  des  observations  ù  l'appui  de  ces  conclusions. 
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L'infection  bacillaire  esL  favorisée  par  des  lésions  préexistantes  de  la 
muqueuse  intestinale.  L'hérédité  serait  une  cause  prédisposante.  Cette 
thèse  en  somme  est  un  plaidoyer  en  faveur  de  la  porte  d'entrée  intestinale, 
qui,  chez  le  nourrisson  pas  plus  que  dans  la  seconde  enfance  ou  1  âge 
adulte,  ne  nous  semble  pas  jouer  un  rôle  très  important  dans  la  propa- 
gation de  la  tuberculose. 

La  fièvre  chez  les  tuberculeux  à  la  période  de  germination,  et  en  par- 
ticolier  chez  les  enfants,  par  le  D''  G.  Boudréaux  (Thèse  de  Paris,  7  juillet 
1904,  64  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Barbier,  contient  19  observations,  avec 
graphiques,  d'après  des  relevés  faits  toutes  les  trois  heures.  La  tem- 
pérature est  soumise  à  des  variations  brusques,  et  les  tracés  sont  toujours 
très  accidentés.  Cependant  les  maxima  et  minima  se  reproduisent  à  des 
heures  sensiblement  les  mêmes.  En  d'autres  termes,  la  fièvre  tubercu- 
leuse est  caractérisée  par  des  accès.  L'accès  fébrile  peut  être  unique  ;  quel- 
quefois il  y  a  deux  accès,  et  môme  trois  ou  quatre  accès,  mais  peu 
accentués. 

L'accès  nocturne  est  de  beaucoup  le  plus  important  et  le  plus  fréquent; 
il  peut  passer  inaperçu  avec  la  méthode  habituelle,  qui  consiste  à  ne 
prendre  que  les  températures  du  soir  et  du  matin.  L'accès  diurne  débute, 
en  général,  le  matin  vers  dix  heures. 

La  température  atteint  des  hauteurs  variables  au  moment  des  accès.  11 
est  fréquent  de  constater  des  ascensions  thermiques  brusques. 

La  période  d'acmé  de  l'accès  fébrile  est,  en  général,  courte  (crochet 
aigu),  surtout  pour  les  hautes  températures.  Le  plateau  est  rare.  La  chute 
thermique  est  plus  brusque  que  la  période  d'ascension.  La  lin  de  l'accès 
peut  être  marquée  par  de  l'hypothermie  (36°,  35°)  passagère. 

La  lièvre  tuberculeuse  est  variable  d'un  jour  à  l'autre,  relativement  à  la 
hauteur  de  la  courbe,  à  la  durée  des  accès,  à  l'heure  de  leur  apparition. 
Pour  saisir  les  principaux  accès,  il  faut  prendre  la  température  entre  neuf 
et  onze  heures  du  soir  (accès  nocturne)  et  une  heure  et  trois  heures  de 
l'après-midi  (accès  diurne). 

De  l'apyrexie  dans  la  tuberculose  de  l'enfance,  par  le  D'  L.  Dauvercxe 
[Thèse  de  Lyon,  1904,  76  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Weill,  contient  13  observations  inédites 
avec  tracés  de  température  et  des  recherches  expérimentales.  L'apyrexie 
s'ob««erve  fréquemment  dans  la  tuberculose  infantile  ;  elle  est  la  i-ègle 
dans  la  granulie  des  petits  enfants.  Mais  elle  est  loin  d'être  rare  dans  les 
tuberculoses  de  la  seconde  enfance;  alors  il  ne  s'agit  pas  déformes  géné- 
ralisées, mais  de  lésions  localisées.  Il  y  a  de  longues  périodes  d'apyrexie 
entrecoupées  de  poussées  fébriles,  qui  répondent  à  Tex tension  du  foyer 
tuberculeux.  D'après  M.  Weill,  les  autopsies  révéleraient,  dans  ces  tuber- 
culoses apyrétiques,  la  prédominance  des  lésions  caséeusessurlesauti^es 
lésions. 

L'apyrexie  est  fréquente  chez  les  animaux  tuberculeux,  en  particulier  le 
lapin.  Son  explication  est  difficile  ;  les  poisons  du  bacille  de  Koch,  encore 
mal  connus,  doivent  exercer  leur  action,  à  côté  du  terrain  infantile. 

Enteritis  y  Unas  (Entérites  et  teignes),  par  le  D"*  Joaquin  L.  Dle>a$ 
(Brochure  de  60  pages,  La  Havane,  1905). 

Cette  intéressante  contribution  fait  partie  d'un  Manuel  publié  par  le 
département  sanitaire  de  la  Havane.  C'est  dire  que  l'hygiène  et  la 
prophylaxie  de  ces  deux  groupes  d'affection  (entérites  et  teignes)   sont 


LIVRES  701 

traitées  avec  soin.  Pour  les  entérites,  le  D**  Duenas  étudie  d'abord  la 
nature  et  Tétiologie  (infection  et  intoxication,  allaitement  artificiel, 
altération  du  lait,  alimentation  prématurée,  misère  et  incurie,  etc.).  Il 
passe  ensuite  en  revue  les  mesures  prophylactiques,  la  puériculture,  la 
propagande  par  les  publications  et  conférences,  l'éducation  des  médecins 
et  des  mères,  les  crèches,  les  lois  de  protection  de  Fenfance,  les  dispen- 
saires et  gouttes  de  lait,  etc.  il  n'a  garde  d'oublier  les  mesures  sanitaires 
applicables  à  l'industrie  laitière,  les  laboratoires  de  lait,  etc.  11  donne 
communication  de  la  circulaire  américaine  observée  par  les  établisse- 
ments qui  fournissent  un  lait  garanti.  Et  il  trace  le  plan  d'établissements 
modèles  à  installer  à  Cuba. 

A  propos  des  teignes,  après  un  préambule  sur  la  nature  et  la  classifica- 
tion, il  étudie  le  diagnostic,  insiste  beaucoup  sur  le  traitementet  termine 
parla  prophylaxie  :  inspection  médicale,  isolement,  écoles  de  teigneux,  etc. 
Le  travail  de  M.  Duenas  est  très  intéressant  et  très  pratique.  ïltémoigne 
de  l'ardeur  scientifique  qui  anime  la  jeune  République  cubaine  et  établit 
un  programme  dont  la  réalisation  lui  fera  honneur. 

Casa  de  beneficencia  y  maternidad  de  la  Habana  (Maison  de  bienfai- 
sance et  maternité  de  la  Havane),  par  les  D™  E.  Sânchez  âgramonte  et 
GoNZALo  Arôstecui  {Brock.  de  40  pages,  La  Havane,  1905). 

Dans  ce  compte  rendu  relatif  à  1904,  nous  trouvons  des  renseignements 
sur  les  débuts  et  le  développement  de  cette  œuvre  philanthropique  dont 
Cuba  peut  se  féliciter.  Il  y  a  un  peu  plus  d'un  siècle,  la  Casa  de  beneficencia 
donnait  asile  à  24  orphelins;  l'année  dernière,  elle  a  compté  913  pen- 
sionnaires. De  36000  dollars,  son  budget  a  passé  à  2024273. 

A  la  maternité,  on  a  compté  113  enfants,  à  la  section  des  filles  loi,  à  la 
section  des  garçons  382,  et  à  la  section  de  mendiants  36. 

Sur  les  682  pensionnaires  restant  à  l'asile  au  moment  du  compte  rendu, 
il  y  avait  531  blancs  et  151  enfants  de  couleur. 

A  la  fin  de  décembre,  on  a  pratiqué  302  vaccinations  ou  revaccinations 
(D'  Laguardia).  État  sanitaire  bon,  sauf  trois  épidémies  de  scarlatine, 
rougeole  et  coqueluche. 

Outre  les  soins  du  corps,  l'instruction  et  l'éducation,  on  donne  aux 
enfants  un  enseignement  professionnel  (menuiserie,  maçonnerie,  méca- 
nique, métiers  de  tailleur  ou  de  cordonnier,  et  pour  les  filles,  couture, 
blanchissage,  ménage,  cuisine,  etc.).  Voilà  de  la  bonne  et  utile  assistance. 
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Leçons  de  clinique  chirurgicale,  par  le  D'  Lannelongue  (vol.  de 
600  pages,  Paris,  1905,  Masson  et  C'«,  éditeurs.  Prix  :  12  francs). 

Ce  livre,  orné  de  40  figures  dans  le  texte  et  2  planches  en  couleurs, 
est  des  plus  intéressants. 

En  effet  ce  n'est  pas  un  simple  recueil  de  leçons  cliniques  ;  aux  obser- 
vations curieuses  et  rares  qu'il  contient  viennent  s'ajouter  les  considéra- 
tions de  grande  portée  qu'un  clinicien  de  la  valeur  du  professeur  Lanne- 
longue  pouvait  nous  donner.  Sa  vieille  expérience,  sa  haute  sagacité 
clinique  s'allient  à  la  recherche  scientifique  des  causes  et  de  la  pathogénie 
des  maladies.  11  insiste  avec  raison  sur  la  méthode  qui,  seule,  permet 
d'atteindre  les  sommets  de  la  médecine. 

Quelques-unes  de  ces  leçons,  outre  le  charme  des  choses  vécues,  ont 
l'attrait  des  faits  historiques;  ce  n'est  pas    sans   un   vif  sentiment  de 
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curiosité  qu'on  lira:  Comment  Pasteur  a  été  amené  à  s'occuper  de  tarage  ; 
ce  n'est  pas  sans  émotion  qu'on  suivra  l'auteur  dans  son  récit  poignant 
de  la  blessure  et  de  la  maladie  de  Gambetta. 

Mais  le  professeur  Lannelongue  a  enseigné  pendant  trente  ans  la  chi- 
rurgie  infantile,  et  la  majeure  partie  de  ses  leçons,  il  fallait  s'y  attendre, 
a  trait  aux  maladies  de  l'enfance.  Signalons  les  leçons  sur  Vexamen  des 
enfants,  sur  les  tuberculoses  ostéo-articulaires,  sur  la  méthode  sclérogéne,  sur 
le  torticolis  et  les  arthrites  cervicales,  sur  Vappendicite,  sur  les  kystes,  le 
rachitisme,  les  adénites  tuberculeuses,  sur  V ostéomyélite,  sur  la  maladie  de 
Paget,  etc.,  etc. 

Toutes  ces  leçons  sont  frappées  au  coin  d'une  observation  pénétrante  et 
sûre,  d'une  science  profonde,  d'une  conviction  ardente.  En  écrivant  ce 
livre,  après  tant  d'autres  qui  ont  porté  si  haut  la  renommée  du  maître, 
M.  Lannelongue  continue  sans  déchoir  la  série  de  ses  travaux  d'une 
originalité  si  puissante  sans  cesser  d'être  pratiques.  Si)l'étiologie  et  la 
pathogénie  sont  poursuivies  avec  tant  d'ardeur,  c'est  pour  aboutir  plus 
sûrement  à  la  thérapeutique.  La  science  médicale  serait  peu  de  chose  si 
elle  ne  conduisait  pas  au  soulagement  des  malades  et  à  la  cure  des 
maladies.  M.  Lannelongue  l'a  bien  compris,  et  cela  explique  ses  succès. 
Médecins  et  chirurgiens  trouveront  agrément  et  profit  à  lire  ces  remar- 
quables leçons,  dont  nous  devions  signaler  la  belle  inspiration  dans  l'im- 
possibilité de  les  analyser  comme  il  conviendrait. 

L'insegnamento  délia  pediatria  in  Roma  (L'Enseignement  de  la  pédia- 
trie à  Rome),  par  le  D*"  L.  Concetti  {vol.  de  340  pages,  Rome,  1905). 

Ce  volume,  orné  de  33  figures  dans  le  texte,  est  le  cinquième  compte 
rendu  clinique  et  statistique  publié  par  M.  Concetti,  directeur  de  la  Clini- 
que pédiatrique  à  l'Université  royale  de  Rome,  Outre  les  chiffres  indiquant 
le  mouvement  des  malades  à  la  clinique  et  au  dispensaire,  l'auteur  nous 
donne  de  très  intéressantes  observations  sur  les  cas  curieux  ou  rares  qui 
se  sont  présentés  à  lui  dans  les  deux  dernières  années.  Pour  faciliter  la 
tâche  du  lecteur,  ces  observations  sont  rangées  par  chapitres  :  1°  toxi- 
infections  aiguës;  2°  toxi-infections  chroniques;  3°  maladies  de  l'appareil 
digestif;  4°  maladies  de  l'appareil  respiratoire;  5<*  maladies  de  l'appareil 
circulatoire  et  des  voies  urinaires;  6°  maladies  du  système  nerveux; 
7°  maladies  diverses. 

Je  n'ai  pas  constaté  moins  de  242  observations  plus  ou  moins  détaillées 
dans  ce  volume  qui  témoigne  de  l'activité  inlassable  de  notre  très 
distingué  collègue  transalpin. 

Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  signaler  les  précédents  comptes  rendus 
de  la  clinique  pédiatrique  de  Rome  {Archives  de  médecine  des  Enfants,  1899, 
page  62  ;  1901,  page  318  ;  1903,  page  640). 

L'hérédité  de  la  tobercnlose,  par  le  D'  Vires  (vol.  de  164  pages  de 
V Encyclopédie  Léauté,  Masson  et  C'«,  éditeurs.  Prix  :  2fr.  50). 

Pour  soutenir,  plus  de  quarante  ans  après  ladécouverte  de  Villemin,  plus 
de  vingt  ans  après  celle  deKoch,  la  doctrine  de  l'hérédité  tuberculeuse,  il 
faut  avoir  une  foi  robuste.  Cette  foi  a  inspiré  M.  Vires,  professeur  agrégé 
de  la  Faculté  de  médecine  de  Montpellier,  dans  l'éloquent  plaidoyerqu'il 
vient  de  consacrer  à  cette  mauvaise  cause  de  l'hérédité.  Faisant  appel  à 
l'érudition,  à  la  critique,  à  l'expérimentation,  il  croit  pouvoir  établir 
qu'il  y  a  autant  de  tuberculoses  héréditaires  que  de  tuberculoses  acquises 
par  contagion.  11  admet  non  seulement  l'hérédité  de  terrain,  mais  encore 
hérédité  de  graine. 
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SOCIÉTÉ  DE  PEDIATRIE 
Sfance  du  i 7  octobre  1905.  —  Pn*<idence  do  M.  Baim:%. 

Mme  Nageotte  fait  une  communication  sur  le  périmètre  thornciqnt  H 
Vampiihide  respiratoire  chez  Cenfant,  Osl  celte  dernière  qui  est  le  plus 
importante  et  quMl  faut  développer  par  la  gymnastique.  On  |HHit  ainsi 
faire  passer  de  2  ou  3  centimètres  à  6,  7  ou  8  Tamplitude  respira toiiv 
de  Tenfant. 

MM.  NoBECoraT  et  Brelet  ont  observé  chez  un  enfant  de  dix^huit  mois 
une  maladie  dAddison  sans  lésions  des  capsules  surrénales,  A  rautopsie, 
granulie  généralisée  avec  caséidcation  des  ganglions  mésentériques  et 
bronchiques. 

MM.  NoBÉcomT,  Leven  et  Merklen  ont  étudié  le  poid<  et  les  mines  dam 
la  rougeole.  Us  ont  vu  que  le  poids  baisse  d'abord  pour  se  ivle>er  ensuite, 
que  les  urines  sont  rares  au  début  et  augmentent  à  la  lin,  que  les  chlo- 
rures ne  changent  pas,  que  Turée  suit  une  marche  parallèU^  au  poids. 

M.  pATEa  rapporte  un  cas  de  péritonite  purulente  à  pnnumoctyques  cheE 
une  fille  de  six  ans  et  demi.  On  avait  pensé  à  rappendicite.  à  la  t[^\xv 
typhoïde,  à  la  méningite.  L  opération  a  été  suivie  de  mort;  il  n'y  avait  |>as 
de  pus  collecté. 

M.  Broca  dit  qu'on  ne  doit  pas  opérer  en  pai^il  cas;  il  faut  attendit)  que 
le  pus  soit  collecté. 

M.  Lesnê  rapporte  un  cas  de  pleurésie  séreuse  pneumocorcique  choï  un 
nouveau-né  qui  avait  des  accès  de  cyanose.  La  ponction  exploratrice  puis 
évacualrice  a  permis  de  retirer  un  liquide  séro-iibrineux  à  pneumocoques. 
L'enfant  a  guéri.  Ces  cas  sont  rares.  .M.  Papapanagiotu  en  a  rapporté 
plusieurs  {Arch.  de  méd.  des  Enfants,  1899,  page  463). 

NOUVELLES 

Société  américaine  de  pédiatrie.  —  A  la  17«  réunion  annuelle  dePAm^- 
rican  Pédiatrie  Society,  tenue  à  Lake-Oeorge  (Etat  do  New- York),  du  19 
au  21  juin  1905,  les  communications  suivantes  ont  été  faites  : 

Crozer  Griffitii  (Philadelphie),  Sclérème  des  nouveau-nés  ;  Lovett 
Morse  (Boston),  auto-intoxication  acide  dans  l'enfance;  DwimiT  (iiumN 
(New- York),  Examen  des  urines  chez  les  entants;  A.  Jacoiii  (iNew-Yorkj, 
Cas  d'infection  chez  les  nouveau-nés  ;  A.-ll.  We^itwortii  (Hoston),  Atro- 
phie jaune  aiguë  dufoiechezun  enfant;  Emmett  IloMiNevv- York), Tumeurs 
multiples  de  l'abdomen;  Charles-0.  Jenm^gs  (Détroit),  Tumeur  abdomi- 
nale; Crozer  Griffitii  (Philadelphie),  Sténose  du  pylore  infantile; 
Th.  Morgan  Rotcii  et  May>ard  Ladd  (Boston),  Deux  cas  opérés  de  sténoHe 
pylorique  infantile;  E.-W.  SAUM)Ens  (Saint-Louis j,  Plaidoyer poiu*  l'usage 
plus  précoce  de  l'intubation  dans  la  sténose  laryngée  et  pour  l'usage  de 
la  trachéotomie  dans  certains  casnégligés;  George-N.A(:ker(  Washington), 
Cas  de  porencéphalie  ;  Henry  Koplik  (New-Yorkj,  (>ontributi<in  à  la  patho- 
logie et  aux  causes  du  stridor  congénital,  autopsi»;;  I1knry-L.-K.  Siiaw 
(Albany),  Usage  du  citrate  de  soude  dansTalimenlalion  infantile  ;  Bi.a(:kai>kr 
et  GiLus  (Montréal),  Leucémie  lymphatique  aigué  chez  un  enfant  de 
quatorze  ans;  Alfred  Hand  (Philadelphie^,  Leucémie  lymphatique  aiguë 
chez  un  enfant  de  cinq  ans;  Henri  Heiman  New- York  j,  PounM^ntaKe  des 
leucocytes  dans  la  broncho-pneumonie,  la  pneumonie  lobaire  etl'empyéme 
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infantile  ;  Francis  Huber  (New- York),  Synostose  costale  autour  des  tubes 
à  drainage  dans  Tempyème  ;  S.  Adams,  Cas  d'uncinariasis  chez  un  enfant  ; 
Charles- W.  Townsend  ^(Boston),  Cas  insolite  de  tuberculose  infantile; 
Henry-L.-K.  Shaw,  maladie  congénitale  du  cœur  sans  cyanose;  Mteb 
SoLis-CoHEN  (Philadelphie),  Relation  entre  la  température,  le  pouls  et  la 
respiration  chez  les  enfants  ;Edsall  (Philadelphie),  Epanchement  laiteux, 
non  graisseux,  dans  un  cas  de  maladie  de  Hodgkin;  Graham  (Phila- 
delphie), Résultat  chez  les  enfants  de  la  décapsulation  des  reins  pour 
néphrite  avec  relation  d*un  cas  en  apparence  favorable  chez  un 
enfant  de  vingt-six  mois;  Alfred  HANoet  Gittings  (Philadelphie),  Analyse 
de  145  cas  de  fièvre  typhoïde  chez  les  enfants;  Northrup  (New- York),  Pour- 
centage élevé  de  beurre  dans  un  lait  de  femme  produisant  une  entéroco- 
lite  grave  chez  son  enfant;  Cotton  (Chicago),  Exstrophie  congénitale  avec 
exlroversion  de  la  vessie  -et  autres  anomalies  ;  Irving  M.  Snow  (BufTalo), 
Symptômes  oculaires  du  scorbut  infantile,  autopsie,  hématome  Pétro* 
bulbaire. 

Bureau  de  la  Société  pour  Vannée  4905-1908  :  Président  D'  A,  Jacow  ; 
premier  vice-président,  D'  F.  Huber;  2«  vice-président,  D*"  A.-H.  Went- 
worth;  secrétaire,  D*^  Samuel-S.  Adams;  trésorier,  D'  J.  Park  West; 
éditeur,  D''  Linisaeus  E.  La  Fétra.  Le  Dr  Samuel  Me  C.  Hamill  est  nommé 
membre  du  Conseil  en  remplacement  du  D""  F.  Forchheimer,  qui  se  retire. 
Sont  élus  membres  de  la  Société  les  D**  John  Howland  (New- York), 
T.-S.  SouTHwoRTH  (Ncw-York),  John  Ruhrah  (Baltimore),  Maso.x  Knoi 
(Baltimore).  Sont  élus  membres  d'honneur  les  D'»  Wlliam  Osler (Oxford), 
Baginskt  (Berlin),  Hutinel  (Paris) . 

La  prochaine  réunion  de  la  Société  aura  lieu  à  Atlantic  City,  les  30, 
31  mai,  i^'juin  4906. 

Exposition  de  Tenfance.  —  Il  est  question  d'organiser  à  Bruxelles, 
en  1906,  une  exposition  de  l'enfance,  comprenant  tous  les  objets  qui  se 
rapportent  à  la  puériculture,  à  l'hygiène  et  à  la  médecine  de  Tenfance 
(alimentation,  habitation,  vêtements,  meubles,  matériel  scolaire, 
jouets,  etc.). 

Congrès  de  laiterie.  —  Le  Il«  Congrès  international  de  laiterie,  organisé 
par  le  Comité  français  de  la  Fédération  internationale  de  laiterie,  a  eu  lieu 
à  Paris  du  16  au  49  octobre  1905.  On  s'est  occupé  particulièrement,  dans 
la  section  lll,  du  lait  destiné  à  l'enfance  :  crèches,  consultations  de  nour- 
rissons, gouttes  de  lait,  dispensaires,  etc. 


Le  gérant  : 

P.  BOUCHEZ. 
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LES  PERFORATIONS  DU  VOILE  DU  PALAIS 

DANS  LA  SCARLATINE 

PAR  MM. 
MÉRT,  ET  J.  HALLE, 

PiX)fesseur  agi'égé  h  la  Faculté  ;  Ancien  chef  de  clinique  de  la  Faculté. 

Quand  il  s'agit  d'une  maladie  aussi  commune  que  la  scarla- 
tine, ii  semble  que  tout  a  été  vu  ;  cependant  une  épidémie 
récente  nous  a  permis  de  faire  l'étude  d'une  complication 
grave,  presque  inconnue  des  auteurs,  et  nous  a  montré  qu'il 
y  avait  encore  à  glaner  dans  le  domaine  de  la  plus  banale 
observation  clinique. 

Dans  une  note  au  Congrès  de  Madrid,  en  1904,  nous  avions 
déjà  attiré  l'attention  sur  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine, 
montrant  la  fréquence  de  cette  forme,  et  nous  avions  insisté 
sur  les  ulcérations  si  spéciales,  si  caractéristiques,  que  l'on 
peut  observer  au  cours  de  cette  maladie.  Dans  cette  étude,  nous 
rapportions  plusieurs  cas  où  Tulcération  du  voile  du  palais 
avait  fini  par  perforer  cet  organe,  et  nous  montrions  le  carac- 
tère de  haute  gravité  de  l'angine  ulcéro-perforante  de  la  scar- 
latine. Depuis  cette  époque,  nous  avons  recherché  ces  compli- 
cations dans  la  bouche  des  scarlatineux.  Le  vaste  champ 
d'études  que  fournit  l'hôpital  des  Enfants  a  pu  être  exploré 
par  nous,  et  l'obligeance  des  divers  chefs  de  service  qui  se 
sont  succédés  dans  le  Pavillon  nous  a  permis  de  voir  et  de 
recueillir  plusieurs  autres  cas  de  perforations  du  voile  du 
palais.  C'est  donc  avec  huit  cas  inédits,  dont  six  nous  sont 
personnels,  que  nous  abordons  l'étude  de  cette  grave  compli- 
cation, et  nous  ne  craignons  pas  de  dire  que  ce  chiffre  de 
huit  cas  est  considérable  pour  une  période  de  trois  années 
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seulement,  puisque  nous  ne  trouvons,  dans  la  riche  litté- 
rature de  la  scarlatine,  ni  l'histoire,  ni  la  marche,  ni  la  valeur 
de  cette  redoutable  complication. 

C'est  en  vain  que  Ton  cherche,  signalée  même  dans  les 
vieux  auteurs,  la  perforation  du  voile  du  palais  comme  com- 
plication de  la  scarlatine.  Du  moins  nous  n'avons  trouvé 
nulle  part  une  description  ressemblant  aux  faits  que  nous 
avons  observés  et  que  nous  rapporterons  plus  loin  en  détail. 
Ni  JeanCoyttar,  ni  Ludovicus  Mercatus,  ni  Zacutus  Lusitanus, 
les  ancêtres  de  l'histoire  de  la  scarlatine,  ni  les  auteurs 
anglais  qui  nous  ont  tant  appris  sur  cette  maladie  ne  parlent 
de  perforation.  Fothergill  signale  cependant  les  ulcérations 
dans  les  grandes  épidémies  de  Londres  du  milieu  du 
xviu»  siècle.  Huxham  complète  cette  description  et  nous  dit 
bien  que  les  escarres  blanchâtres  donnaient  lieu  à  des  ulcéra- 
tions superficielles,  mais  pouvant  aussi  ronger  très  profondé- 
ment; il  ne  semble  pas  cependant  avoir  vu  les  perforations  du 
voile,  qui  sont  si  saisissantes  qu'on  ne  les  oublie  pas  après  les 
avoir  vues  une  fois.  En  France,  les  bonnes  descriptionsdeOza- 
nam,  Gueretin,  Noirot,  Lasègue,  sont  muettes  sur  les  perfo- 
rations, et  Trousseau  lui-même  ne  parait  pas  en  avoir  observé. 

Seul,  Henoch,  de  Berlin,  de  tous  les  auteurs  dont  nous  avons 
pu  lire  la  description,  parle  de  perforations  du  voile  du  palais, 
et  l'admirable  description  qui  mérite  de  rester  absolument 
classique  doit  être  rapportée.  Il  est  le  seul  et  le  premier  qui 
ait,  à  notre  avis,  compris  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine, 
et,  quand  il  lui  applique  le  nom  d'angine  nécrotique,  il  lui 
donne  son  caractère  pathogénique  propre,  en  montrant  qu'il 
fautjdistinguer  ce  processus  du  processus  diphtérique  (1).  «  Je 
préfère,  dit-il,  cette  dénomination  d'inflammation  nécrotique 
au  qualificatif  diphtéritique^  qui  est  usité,  par  la  raison  que 
rien  ne  fait  plus  de  tort,  à  mon  avis,  à  la  conception  exacte  de 
la  nature  de  ce  processus  que  cette  dénomination.  »  Il  sépare 
nettement  la  nécrose  scarlatineuse  de  la  diphtérie,  il  décrit 
les  ulcérations  profondes  du  larynx,  du  voile  du  palais  et  du 
pharynx;  il  signale  l'extension  des  lésions  nécrotiques  àl'œso- 
phage,  à  la  muqueuse  des  lèvres  et  du  nez.  «  Lorsque  l'infil- 
tration ;  avait  atteint  profondément  le  tissu  des  amygdales, 
dit  Henoch,     avec  nécrose    correspondante,    des   morceaux 

(1)  A  cette  époque,  le  ternie  diphtérique  était  synonyme  de  pseudo-menibra- 
leux,  du  moins  en  Allemagne. 


PERFORATIONS  DU    VOILE    DU    PALAIS   DANS    LA    SCARLATINE      707 

entiers  d'amygdale  étaient  détachés  par  la  gangrène  et  flot- 
taient ensuite  dans  le  gosier,  en  pelotes  fétides  brun  noirâtre. 
En  plusieurs  cas,  il  s'était  fait  une  double  perforation  totale 
du  voile  du  palais  en  trous  irréguliers ^  ayant  d'ordinaire  leur 
siège  au-dessus  des  amygdales,  »  Plus  loin,  il  dit  encore  :  «  A 
l'ulcération  nécrotique  de  Tarrière-gorge  s'ajoute  souvent  une 
altération  analogue  de  la  muqueuse  buccale,  dans  laquelle  les 
angles  de  la  bouche,  les  lèvres,  le  plus  souvent  la  langue, 
plus  rarement  le  palais  osseux,  sont  infiltrés  de  plaques  jaunes 
ou  blanc  grisâtre  (1).  » 

Depuis  cette  époque,  nous  n'avons  pas  trouvé  signalées  à 
nouveau  ces  perforations  du  voile  du  palais.  Cependant  de 
nombreux  travaux  ont  trait  à  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarla- 
tine. Signalons  dès  à  présent  les  noms  de  Berge,  Variot  et 
Devé,  Simonin,  Variot  et  Roy,  Antoine  ;  mais  nous  préférons 
remettre  l'exposé  de  leurs  recherches  sur  les  ulcérations  de  la 
gorge  dans  la  scarlatine  quand  nous  discuterons  la  pathogénie 
de  ces  perforations. 

Description  clinique.  —  Les  perforations  du  voile  du  palais 
dans  la  scarlatine  apparaissent  dans  une  variété  de  l'angine 
scarlatineuse  qui  mérite  le  nom  d'ulcéreuse.  Aussi  est-il  néces- 
saire de  connaître  l'histoire  de  cette  angine  avant  de  préciser 
les  caractères  des  perforations  du  voile  qui  viennent  compli- 
quer les  ulcérations  de  la  gorge. 

L'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine  est  en  général  précoce  ; 
en  examinant  la  gorge  d'un  scarlatineux  tout  à  fait  au  début 
de  l'affection,  on  peut  constater  des  signes  très  différents. 
Quelquefois,  on  remarque  une  rougeur  de  la  luette,  des 
amygdales,  des  piliers  du  voile  du  palais  et  de  la  paroi  posté- 
rieure du  pharynx  ;  puis  cette  rougeur  devient  écarlate,  fram- 
boisée;  la  muqueuse  se  tuméfie,  l'amygdale  se  recouvre  d'un 
enduit  pultacé,  et,  en  se  détachant,  cet  exsudât  laisse  après  lui 
une  perte  de  substance.  L'ulcération  est  constituée,  mais  cette 
ulcération  tonsillaire  aura  peu  de  tendance  à  grandir  et  gué- 
rira vite  ;  c'est  la  forme  ulcéreuse  bénigne.  D'autres  fois,  la 
gorge  présente  un  aspect  différent.  Dès  le  début,  on  voit  sur 
les  amygdales  un  exsudât  blanchâtre  plus  ou  moins  épais, 
puis,  en  quelques  heures^  il  envahit  les  piliers  du  voile,  le  voile 
du  palais  lui-môme  et  la  luette.  La  gorge  est  recouverte  par 

(1)  Hbnoch,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants t  1885,  p.  620,  traduc- 
tion Hendrix.  Paris,  1885. 
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un.  enduit  qui  présente  alors  un  aspect  diphtéroïde  et  qui  peut 
en  imposer  pour  une  angine  diphtérique.  Mais,  si  l'on  examine 
attentivement  ce  qui  se  passe  au  niveau  du  voile  du  palais,  par 
exemple,  on  se  rend  compte  que  ce  n'est  pas  une  véritable 
fausse  membrane  qui  le  recouvre.  C'est  la  muqueuse  qui,  à 
cet  endroit,  est  infiltrée,  de  couleur  blanc  grisâtre,  et  tranche 
sur  la  muqueuse  environnante,  elle-même  très  rouge  et  très 
tuméfiée.  De  plus,  si,  avec  un  tampon,  avec  une  pince,  on 
cherche  à  enlever  la  partie  blanc  grisâtre,  on  ne  détache 
aucune  fausse  membrane,  aucun  exsudât. 

Ces  plaques  blanc  grisâtre  affectent  des  sièges  spéciaux  qui 
sont  les  suivants  par  ordre  de  fréquence  :  piliers  antérieurs, 
luette,  voile  membraneux  ;  dans  quelques  cas,  on  voit  ces 
plaques  apparaître  en  un  point  particulier,  symétriquement 
de  chaque  côté  de  la  mâchoire,  derrière  la  dernière  molaire, 
à  Tunion  de  la  branche  montante  et  de  la  branche  horizontale 
du  maxillaire.  Elles  rappellent  un  peu  Taspect  d'une  plaque 
muqueuse  cautérisée  depuis  quelques  heures  avec  le  nitrate 
d'argent.  Elles  apparaissent  souvent  d'emblée  sur  le  voile 
membraneux  avec  une  forme  arrondie  ovalaire,  à  grand  axe 
transversal,  dirigé  de  dehors  en  dedans  et  un  peu  d'arrière 
en  avant.  Le  lendemain  et  le  surlendemain  de  leur  apparition, 
on  voit  ces  plaques  s'étendre  un  peu  ;  mais  en  général  elles 
n'ont  pas  grande  tendance  à  envahir  de  proche  en  proche  la 
muqueuse  environnante.  La  partie  blanchâtre,  formée  de  tissu 
nécrosé,  commence  à  se  détacher  et  laisse  après  elle  une  ulcé- 
ration. 

Cette  ulcération  a  nettement  les  dimensions  de  la  partie 
nécrosée  ;  elle  n'a  pas  tendance  à  s'accroître  aux  dépens  des 
tissus  voisins  ;  elle  ne  décolle  pas  la  muqueuse  voisine,  qui 
reste  saine  d'apparence.  Insistons  sur  la  rapide  formation  de 
l'ulcère.  Parfois  il  apparaît  en  quelques  heures.  Là  où  la 
veille  on  n'avait  vu  qu'une  surface  grisâtre,  arrondie,  le  matin 
on  découvre  une  perte  de  substance  de  la  taille  exacte  de 
la  surface  blanche  encore  la  veille,  et  parfois  même'  c'est 
une  perforation  du  voile  du  palais  qui  existe.  Cette  ulcé- 
ration ainsi  constituée  a  des  caractères  nettement  définis. 
Comme  la  plaque  qui  la  recouvrait,  elle  a  une  forme  ova- 
laire; ses  bords,  taillés  à  pic,  sont  nets  et  tranchent  sur  la 
muqueuse  environnante.  Le  fond  est  recouvert  par  un  exsudât 
grisâtre,  suppurant  peu,  mais  mortifié.  Cette  ulcération,  que 


PERFORATIONS   DU    VOILE   DU    PALAIS   DANS   LA  SCARLATINE      709 

ron  rencontre  sur  le  voile  du  palais,  peut  se  retrouver  au 
niveau  de  la  luette,  qui  est  ulcérée  sur  toute  sa  surface.  Les 
piliers  antérieurs  du  voile  sont  très  souvent  le  siège  de  i'ulcé- 


Fig.  ].~  PerrorationeD  bande  du  voile 
du  palais  (Observation  IV). 


Pig.  2.  —  Double  perforatiou  du  voile 
du  palais  (Observation  II!\ 


Fig.  3.  —  Large  perte  de  substance  du 
voile  à  droite,  résultant  de  la  réu- 
nion d'une  perforation  et  d'une  ulcé- 
ration des  piliers  et  de  la  luette. 
Ulcération  à  gauche  (Observation  II). 


Fig.  4.  —  Ulcérations  des  piliers  anté- 
rieurs, de  la  luette  et  des  amygdales. 


Fig. 


5.  —  Double  perforation  du  voile 
du  palais  (Observation  I). 


Fig.  6.  —  Ulcérations  très  étendues  des 
amygdales,  du  voile  et  de  la  luette. 


ration,  qui  s*étend  progressivement  depuis  leur  sommet  jusqu'à 
leur  base.  Le  plus  souvent  il  n*existe  qu'une  seule  ulcération, 
qui  a  son  siège  sur  Tune  quelconque  des  parties  de  la  gorge 
que  nous  venons  de  voir,  le  plus  habituellement  sur  le  voile. 
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L'aspect  de  ces  lésions  est  parfois  tout  à  fait  symétrique  ;  il 
existe,  par  exemple,  deux  ulcérations  sur  le  voile  du  palais, 
située  Tune  à  droite  et  l'autre  à  gauche,  et  les  deux  piliers 
antérieurs  sont  ulcérés  symétriquement. 

Si  le  processus  nécrotique  a  été  profond,  on  assiste  à  la 
perforation  du  voile  du  palais.  Celle-ci  se  fait  avec  une  très 
grande  rapidité  sans  qu'aucun  symptôme  ne  vienne  Tannoncer; 
nous  n'avons  observé  ninasonnement^  ni  gène  de  la  parole,  La 
perforation  peut  présenter  des  formes  variables;  le  plus 
souvent  ovalaire,  elle  peut  se  montrer  aussi  comme  une  fente 
très  étroite,  s'étendant  à  toute  la  moitié  du  voile  du  palais. 
Une  fois  constituées,  ces  perforations  ont  peu  de  tendance  à 
s'accroître  ;  il  peut  arriver  cependant  que  le  processus  nécro- 
tique  gagne  un  peu  en  surface.  Dans  un  cas,  nous  avons  vu 
deux  perforations  se  réunir  en  une  seule  ;  dans  un  autre,  une 
large  perforation  du  voile  a  fini  par  atteindre  l'ulcération  qui 
s*était  déjà  faite  sur  le  pilier  et  a  constitué  ainsi  une  énorme 
perte  de  substance.  Mais  le  plus  souvent  la  perforation  restera 
telle  qu'elle  était  à  son  début  ;  tout  dépend  seulement  de 
l'intensité  du  processus  et  de  la  profondeur  de  la  lésion  pre- 
mière. La  perforation,  de  même  que  l'ulcération  dont  elle  est 
la  conséquence,  est  fréquemment  unique.  Parfois  il  peut  en 
exister  deux  qui  alors  sont  symétriques,  situées  l'une  à  droite, 
l'autre  à  gauche  du  voile  du  palais.  Dans  un  cas,  nous  avons 
vu  derrière  la  dernière  molaire  droite  et  gauche  une  double 
ulcération,  coïncidant  avec  deux  perforations  du  voile  situées 
l'une  à  droite,  l'autre  à  gauche,  et  transversalement  allongées. 

Tels  sont  les  caractères  des  ulcérations  et  des  perforations 
que  l'on  rencontre  dans  la  scarlatine.  A  ce  moment,  l'état  du 
malade  est  généralement  des  plus  graves.  L'haleine  est  sou- 
vent mauvaise,  parfois  fétide,  mais  elle  n'est  pas  comparable 
à  celle  que  l'on  rencontre  dans  la  gangrène  pulmonaire.  Elle 
ne  rappelle  pas  cette  odeur  horrible  de  matières  organiques 
en  putréfaction.  Nous  rapportons  plusieurs  cas  dans  lesquels  il 
n'y  avait  aucune  fétidité  de  l'haleine.  Le  pharynx,  la  face 
interne  des  joues,  la  voûte  palatine  sont  quelquefois  tapissés 
de  mucosités  épaisses  et  filantes  qui  gênent  l'examen  de  la 
cavité  buccale  et  qui  se  reproduisent  avec  rapidité  malgré  les 
lavages  répétés.  Elles  s'écoulent  de  chaque  côté  de  la  bouche, 
excoriant  les  commissures  labiales.  La  langue  est  parfois  sèche 
et  rôtie. 
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Il  peut  y  avoir  un  coryza  purulent  ou  séreux,  avec  une 
suppuration  vert-émeraude.  Mais  ce  coryza  n'est  pas  constant. 

On  note  souvent  une  adénopathie  sous-maxillaire  plus  ou 
moins  marquée;  les  ganglions  peuvent  être  volumineux,  avec 
œdème  de  voisinage.  L'adénopathie  est  variable  d'intensité  ; 
elle  est  parfois  peu  intense,  malgré  les  ulcérations  et  les  perfo- 
rations les  plus  étendues. 

Les  caractères  généraux  infectieux  qui  accompagnent  les 
perforations  du  voile  du  palais  sont  toujours  intenses.  Le  plus 
souvent,  il  s'agit  d'une  grande  infection  scarlatineuse  avec 
adynamie  profonde.  Le  pouls  est  petit,  filiforme  ;  il  y  a  ten- 
<Iance  au  collapsus  cardiaque.  La  température  est  alors  très 
olevée,  oscillant  entre  39  et  40**.  La  peau  est  sèche,  la  soif 
vive,  les  vomissements  du  début  persistent;  il  y  a  souvent  de 
la  diarrhée. 

Si  les  ulcérations  de  la  gorge  se  montrent  parfois  dans  des 
éruptions  scarlatineuses  légères  et  bénignes,  les  perforations 
n'existent  que  dans  des  formes  graves,  menaçant  la  vie  du 
malade. 

Évolution.  —  Les  perforations  du  voile  du  palais  dans  l'an- 
gine ulcéreuse  de  la  scarlatine  n'ont  qu'une  faible  tendance  à 
se  combler.  Souvent  le  malade  est  emporté  dès  les  premiers 
jours  après  l'apparition  de  cette  complication  ;  mais  il  n'en 
est  pas  toujours  ainsi  ;  dans  quelques  cas,  l'état  général  du 
malade  cesse  de  fléchir,  on  reprend  espoir;  et  l'on  entrevoit 
même  la  guérison.  Cependant,  du  côté  des  perforations,  on 
n'assiste  pas  à  un  travail  de  réparation.  Assurément  les 
bords  de  l'ulcère  se  nettoient  et  prennent  même  parfois 
l'apparence  d'une  lésion  ancienne  qui  n'aurait  pas  pu  se 
cicatriser  par  suite  de  l'étendue  de  la  perte  de  substance; 
mais  habituellement  ces  cas  se  terminent  cependant  par  la 
mort,  qui  survient  dans  un  état  d'adynamie  que  l'on  ne  peut 
arrêter. 

Deux  fois  seulement,  nous  avons  vu  les  malades  guérir,  et  ce- 
pendant, dans  les  deux  cas,  l'infection  était  bien  grave,  puisqu'il 
existait  en  même  temps  une  mastoïdite  qu'il  a  fallu  opérer. 
Quand  on  relit  ces  deux  observations  et  que  l'on  note  les 
modifications  qui  se  sont  passées  du  côté  des  perforations 
<iu  voile  du  palais,  on  voit  que  la  perforation  avait  une  ten- 
ilance  naturelle  à  la  réparation,  qu'il  s'était  fait  à  son  pourtour 
un  tissu  de  bourgeon  charnu  et  que  la  perte  de  substance,  au 
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lieu  de  rester  sans  modification,  indiquait  nettement  dès  le 
début  un  effort  vers  la  cicatrisation. 

Anatomie  pathologique  et  bactériologie.  —  L'étude  clinique 
détaillée  des  perforations  du  voile  du  palais  permet  d*être 
bref  sur  Tanatomie  macroscopique  de  ces  lésions.  Nous  avons 
signalé  le  siège  habituel  des  ulcérations  du  voile  et  montré 
que  les  perforations  qui  en  résultent  siégeaient  en  plein  voile 
membraneux,  qu'elles  avaient  une  forme  ovalaire  à  grand  axe 
transversal  dirigé  un  peu  obliquement  en  avant  et  en  haut. 
Dans  ces  cas,  la  perforation  se  forme  exactement  au  siège 
habituel  des  ulcérations  du  voile  dans  la  fièvre  typhoïde.  Dans 
un  cas,  la  perforation  siégeait  sur  la  ligne  médiane,  mais 
cette  forme  parait  rare;  plus  souvent,  il  existe  deux  perfo- 
rations symétriquement,  placées  de  chaque  côté  de  la  ligne 
médiane  du  voile  et  inclinées  toutes  deux  en  avant  et  en  haut. 

La  perforation  peut  aussi  mériter  le  nom  de  perforation 
en  bande.  Dans  un  cas,  il  s'agissait  d'une  véritable  fente  de 
plusieurs  centimètres  de  longueur  ressemblant  à  une  incision 
chirurgicale. 

L'étude  microscopique  des  perforations  du  voile  ne  peut 
être  séparée  de  celle  des  ulcérations  de  la  bouche  des  scarla- 
tineux.  Sans  insister'' sur  les  détails  de  nos  examens  qui  ont 
été  consignés  ailleurs  (1),  nous  ferons  remarquer  que  l'étude 
des  ulcérations  du  voite,  en  montrant  le  peu  de  réaction  inflam- 
matoire au  niveau  du  fond  et  des  bords  des  ulcérations, 
explique  avec  quelle  facilité  les  perforations  peuvent  se  faire. 
Il  semble  que  ce  soit  bien  un  processus  de  nécrose  en  masse 
qui  amène  l'ulcération  et  que  la  perforation  ne  soit  qu'un 
stade  ultime  de  cette  lésion.  Ajoutons  que  rien  dans  l'état 
des  vaisseaux  qui  entourent  les  ulcérations  et  les  perforations 
ne  permetde  supposer  qu'il  s'agisse  d'un  phénomène  de  throm- 
bose ou  d'embolie  vasculaires,  et  que  l'agent  nécrosant  semble 
bien  pénétrer  de  la  surface  vers  la  profondeur,  mais  frappe 
d'emblée  et  dès  le  début  toute  la  région  qui  s'éliminera. 

Recherches  bactériologiques.  —  Toutes  les  angines  ulcé- 
reuses qui  se  sont  accompagnées  de  perforations  du  voile  ont 
été  examinées  par  nous  au  point  de  vue  bactériologique.  Aucune 
d'elles  n'était  compliquée  de  diphtérie  et  n'a  montré  même, 
malgré  plusieurs  examens  répétés,  aucun  bacille  de  Lœffler. 

(1^  Pivert,  Les  angines  ulcéreuses  et  les  perforations  du  voile  du  palais  dans 
la  scarlatine  [Tkïse  de  Paris,  H.  Jouve,  1905). 
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Sur  lamelles,  Texsudat  grisâtre  qui  va  donner,  en  se 
détachant,  lieu  à  une  perforation  présente  une  flore  bacté- 
rienne remarquablement  simple,  qui  ne  rappelle  pas  celle 
d'un  tissu  en  pleine  putréfaction  et  ne  donne  pas  les  mul- 
tiples espèces  que  Ton  voit  habituellement  dans  les  gangrènes. 
Une  espèce  abonde  aussi  bien  sur  les  frottis  que  dans  les 
coupes,  c'est  un  Coccus,  isolé,  par  deux  ou  en  chaînettes;  c'est 
lui  qui  constitue  la  presque  totalité  des  formes  microbiennes. 
En  tout  cas,  nous  n'avons  pas  vu  cette  flore  si  spéciale  que  l'on 
observe  dans  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  ou  dans  l'an- 
gine ulcéreuse  de  Vincent  et  constituée  par  la  symbiose 
aujourd'hui  classique  dite  fuso-spirillaire. 

Les  cultures  en  milieu  aéré  ont  montré  au  niveau  des  pertes 
de  substance  ou,  en  prélevant  un  peu  profondément  à  leur 
pourtour,  la  présence  du  streptocoque  pyogène.  Trois  fois 
nous  avons  recherché,  par  la  méthode  de  Liborius-Veillon,  la 
présence  des  germes  anaérobies  stricts.  Les  trois  fois,  le 
résultat  a  été  identique,  et  nous  n'avons  pas  pu  isoler  au 
niveau  des  ulcérations  et  des  perforations  de  germe  anaérobie 
spécial.  Du  reste,  l'absence  de  formes  spéciales  sur  les  frottis 
rendait  improbable  la  présence  de  germes  anaérobies. 

Il  semble  donc  que  le  processus  nécrotique,  qui  donne  lieu 
aux  perforations  du  voile,  ne  soit  pas  assimilable  aux  gan- 
grènes, dans  Texsudat  desquelles  pullulent  les  germes  anaé- 
robies. 

L'examen  des  perforations  faites  sur  des  coupes  confirme 
du  reste  ce  résultat.  Sur  toutes  nos  préparations,  on  ne  voit 
qu'une  seule  espèce  qui  envahit  les  tissus  nécrosés,  et  cette 
espèce  est  toujours  un  C accus  qui  a  tous  les  caractères  du 
streptocoque  pyogène.  Au  niveau  même  des  ulcérations  per- 
forantes, ce  germe  ne  s'étend  pas  dans  la  profondeur,  mais 
dans  les  parties  nécrosées  qui  vont  donner  lieu  aux  ulcérations 
et  aux  perforations  ;  il  pullule  d'une  façon  prodigieuse  dans 
les  tissus. 

Diagnostic.  —  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  diverses 
erreurs  de  diagnostic  auxquelles  peuvent  prêter  les  perfora- 
tions du  voile  du  palais  dans  la  scarlatine. 

Au  début,  avant  la  perforation,  le  diagnostic  de  Tangine 
ulcéreuse  est  parfois  délicat  avec  la  diphtérie,  et  nous  restons 
persuadés  qu'un  examen  bactériologique  reste  toujours  très 
utile  et  les  injections  préventives  de  sérum  au  moins  pru- 
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dentés,  car  la  diphtérie  peut  elle-même  compliquer  langine 
ulcéreuse.  Cependant  la  localisation  des  exsudats  en  plein 
voile  du  palais  sans  rapport  de  continuité  directe  avec  l'amyg- 
dale est  nettement  en  faveur  de  Tangine  ulcéreuse.  Du  reste, 
Taspect  est  différent.  La  diphtérie  est  constituée  par  une 
véritable  fausse  membrane  qui  recouvre  la  muqueuse  :  dans 
Tangine  ulcéreuse,  c'est  la  muqueuse  elle-même  qui  est  infil- 
trée, transformée  en  un  tissu  de  nécrose  qui  s'élimine  ensuite. 

A  la  période  d'ulcération,  le  diagnostic  serait  à  faire  avec  les 
différentes  ulcérations  de  la  gorge,  et  surtout  l'angine  ulcé- 
reuse de  Vincent  ;  mais  cette  variété  d'angine  à  début  généra- 
lement insidieux  non  fébrile  ne  donne  pas  l'ensemble  des 
phénomènes  généraux  et  éruptifs  de  la  scarlatine.  De  plus, 
l'examen  sur  lamelles  d'une  parcelle  d'exsudat  montrerait 
Taspect  si  spécial  de  la  symbiose  fuso-spirillaire. 

Nous  croyons  inutile  d'insister  sur  les  caractères  des  perfo- 
rations du  voile  du  palais  dans  la  syphilis.  Elles  résultent  de  la 
fonte  d'une  gomme,  et  non  de  la  chute  d'une  zone  nécrosée 
visible  dès  les  premiers  jours  d'une  fièvre  éruptive. 

Le  noma,  qui  débute  par  une  plaque  indurée  dans  la  joue 
et  une  escarre  vraie,  fétide,  n'a  ni  le  début,  ni  la  marche  de 
Pangine  ulcéreuse  de  la  scarlatine. 

Etiologie  et  pathogéme.  —  Les  perforations  du  voile  du 
palais  dans  la  scarlatine  constituent  une  complication  rare, 
puisque  nous  les  trouvons  à  peine  signalées.  Cependant  les 
huit  observations  que  nous  rapportons  montrent  l'importance 
et  la  gravité  de  cette  complication.  Ces  perforations,  qui,  elles- 
mêmes,  doivent  être  considérées  comme  une  forme  spéciale 
de  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine,  sont  particulières  à  cer- 
taines épidémies.  Henoch  signale  le  fait,  et  nous-mêmes  nous 
devons  à  l'épidémie  de  1902  d'avoir  pu  attirer  de  nouveau 
l'attention  sur  cette  grave  complication  de  la  scarlatine. 

N'ayant  observé  ces  perforations  que  chez  des  enfants  et 
n'ayant  pas  relevé  de  faits  analogues  chez  l'adulte,  nous 
signalerons  seulement  l'âge  de  nos  malades  :  trois  étaient 
entre  la  troisième  et  la  quatrième  année  ;  deux  entre  la  qua- 
trième et  la  cinquième  ;  les  trois  autres  avaient  cinq,  sept  et 
neuf  ans.  Fait  curieux,  tous  nos  malades  étaient  des  filles. 

Si  nous  relevons  la  date  d'apparition  de  la  perforation  du 
voile  du  palais  par  rapport  à  l'âge  de  l'éruption,  nous  voyons 
que  la  perforation  du  voile  du  palais  s'est  produite  toujours 
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dans  les  douze  premiers  jours  de  la  scarlatine  ;  dans  un  cas, 
elle  existait  déjà  le  sixième  jour,  deux  fois  le  septième  jour 
<le  la  maladie. 

Les  perforations  du  voile  se  montrent  toujours  dans  des 
scarlatines  de  haute  gravité  ;  mais  pas  toujours  dans  les  cas 
où  Tangine  est  très  étendue  dès  le  début  de  la  maladie.  On 
peut  les  voir  à  la  suite  d'ulcérations  du  voile  qui  apparaissent 
dès  le  troisième  jour  de  Téruption  en  plein  voile  du  palais, 
sans  aucun  rapport  de  continuité  avec  Tangine  tonsillaire, 
elle-même  souvent  peu  intense. 

Un  coryza  verdâtre,  et  même  d'un  vert-émeraude,  accom- 
pagne parfois  les  angines  ulcéreuses  et  perforantes,  mais  n'est 
pas  constant.  L'adénopathie  sous-maxillaire  est  parfois  consi- 
dérable, mais  ne  parait  pas  en  rapport  avec  les  formes  perfo- 
rantes, et  il  nous  semble  que  les  perforations  du  voile  éveillent 
faiblement  les  sympathies  ganglionnaires.  L'albuminurie  n'est 
pas  la  règle. 

La  mort  est  la  terminaison  la  plus  habituelle  ;  elle  survient 
dans  une  adynamie  progressive,  quelquefois  avec  des  phéno- 
m<>nes  de  dyspnée,  probablement  d'origine  bulbaire.  A  l'au- 
topsie, on  trouve  souvent  des  foyers  de  broncho-pneumonie. 
Notons  quCy  dans  les  deux  cas  où  la  guérison  s'est  produite, 
une  mastoïdite  avait  paru  assombrir  encore  le  pronostic. 

Pathogénie.  —  Les  perforations  du  voile  du  palais  dans  la 
scarlatine  apparaissent  comme  une  forme  redoutable  de  l'an- 
gine ulcéreuse  de  la  scarlatine.  L'étude  que  nous  avons  faite 
de  ces  ulcérations  nous  montre  qu'elles  résultent  d'un  pro- 
cessus nécrotique  qui,  dans  la  scarlatine,  peut  envahir  la  plus 
grande  partie  de  la  cavité  buccale,  mais  frappe  avec  prédi- 
lection les  piliers  du  voile,  les  amygdales,  le  voile  membraneux 
lui-même.  L'idée  d'une  embolie  ou  d'une  thrombose,  pour 
expliquer  la  nécrpse  de  la  muqueuse,  du  tissu  sous-jacent, 
ou  du  voile  du  palais  tout  entier,  ne  peut  pas,  croyons-nous, 
être  conservée  devant  l'examen  des  pièces  que  nous  avons 
recueillies.  Aussi  faut-il  admettre  l'action  directe  des  toxines 
ou  des  germes,  et  nous  ne  pouvons  mieux  comparer  les  ulcé- 
rations scarlatine  uses  qu'aux  ulcérations  typhiques.  Leur  siège 
est  souvent  identique,  mais  le  déterminisme  de  la  localisation 
échappe  dans  les  deux  cas.  Du  reste,  ce  n'est  pas  seulement 
la  fièvre  typhoïde  et  la  scarlatine  qui  donnent  lieu  à  des  ulcé- 
rations de  ce  genre.  La  plupart  des  maladies  infectieuses,  la 
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variole,  la  diphtérie,  la  rougeoie,  donnent  lieu  à  des  ulcérations 
semblables.  Nous  avons  observé  dans  cette  dernière  maladie 
deux  cas  d'angine  ulcéreuse  et  perforante  absolument  sem- 
blable à  celle  que  nous  décrivons  dans  la  scarlatine. 

Nous  croyons,  d'autre  part,  d'après  les  considérations 
d'ordre  clinique,  anatomique  et  bactériologique,  qu'il  ne  faut 
pas  identifier  ces  ulcérations  de  la  gorge  aux  gangrènes  de  la 
bouche,  et  nous  pensons  qu'il  faut  faire  cesser  une  confusion 
que  la  mauvaise  compréhension  des  deux  mots,  gangrène  et 
nécrose,  éternise.  Cette  distinction  se  trouve  indiquée  dans  un 
mémoire  de  Variot  et  Devé  (1),  qui  relèvent  avec  grand  soin 
les  ulcérations  de  la  gorge  dans  l'épidémie  de  scarlatine  de 
l'hôpital  Trousseau  en  1899.  Ces  auteurs  insistent  sur  le 
caractère  nécrotique  de  l'angine  scarlatîneuse  et  rappellent  le 
nom  d'angine  nécrotique  déjà  donné  par  Henoch.  Nous  pen- 
sons que  ce  mot  mérite  absolument  d'être  conservé,  et  nous 
insistons  sur  le  caractère  distinctif  de  la  nécrose  et  de  la  gan- 
grène. En  effet,  la  nécrose  n'indique  que  la  mort  des  éléments 
anatomiques  ;  une  ligature,  un  choc,  un  caustique,  une  toxine 
amènent  une  nécrose;  l'élément  peut  mourir  et  disparaître 
sans  l'adjonction  d'aucun  germe  particulier.  Dans  la  gangrène, 
au  contraire,  il  y  a  non  seulement  mort  des  éléments  anato- 
miques, mais  encore  cette  mort  s  accompagne  d'une  véritable 
fermentation,  et  nous  savons  par  les  travaux  de  Pasteur,  repris 
au  point  de  vue  de  la  pathogénie  des  gangrènes  par  Veillon  et 
ses  collaborateurs,  que  cette  fermentation  est  fonction  comme 
toutes  les  fermentations  de  la  vie  anaérobie.  Or,  d'une  part,  cli- 
niquement,  les  ulcérations  de  la  gorge  dans  la  scarlatine  ne 
marchent  pas  à  la  manière  d'une  gangrène  qui,  elle,  se  carac- 
térise par  une  escarre  ayant  tendance  à  progresser,  à  s'élar- 
gir et  à  envahir  en  profondeur  et  en  surface,  par  exemple  le 
noma.  De  plus,  toutes  les  recherches  modernes  montrent  que, 
dès  le  début,  au  niveau  du  point  gangreneux,  il  existe  des 
germes  strictement  anaérobies  pathogènes.  Il  n'en  est  pas 
ainsi  dans  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine,  et  nous  avons 
vu  que  dans  celle-ci  on  ne  trouve  qu'un  streptocoque  aussi 
bien  dans  les  cultures  qui  ont  été  pratiquées  que  sur  les 
coupes  qui  ont  été  faites  à  l'intérieur  des  tissus.  Il  résulte  de 

(1)  Variot  et  Dbté,  Sur  le  polymorphisme  des  angiDes  de  la  scarlatiDe  et  sar 
les  relations  du  processus  augiueux  avec  révolution  du  cycle  thermique  {Soc. 
méd,  des  hôp.,  oct.  1900). 
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la  présence  constante  de  ce  streptocoque  qu'il  y  a  lieu  de  sup- 
poser que  ce  germe  est  bien  lagent  pathogène  capable  de 
produire  dans  la  bouche,  à  la  faveur  de  la  scarlatine,  les  ulcé- 
rations et  les  perforations  que  nous  avons  décrites. 

Nous  croyons  que  la  môme  pathogénie  doit  s'appliquer  aux 
ulcérations  de  la  bouche  dans  d'autres  maladies  éruptives,  et 
en  particulier  dans  la  rougeole.  En  tout  cas,  ce  que  nous  avons 
vu  ne  nous  permet  pas  d'invoquer  l'explication  que  donne 
Simonin  pour  certaines  formes  d'angine  de  la  scarlatine,  la 
diphtérie,  le  scorbut.  Cet  auteur  ayant  observé  quatre  cas  de 
scarlatine  dans  lesquels  apparurent  des  amygdalites  ulcéro- 
membraneuses,  trpuva  au  niveau  de  l'ulcération  des  bacilles 
fusiformes  de  Vincent  et  des  spirilles  mêlés  à  de  nombreux 
streptocoques.  Il  est  enclin  à  penser  que  la  symbiose  fuso-spiril- 
laire  associée  aux  streptocoques  hypervirulents  du  début  de 
la  scarlatine  a  engendré  une  véritable  angine  chancriforme 
de  Vincent  avec  ulcérations  profondes  et  tenaces.  L'absence 
de  ces  organismes  dans  nos  cas  sur  lamelles  et  dans  les  coupes 
infirme,  croyons-nous,  cette  hypothèse  ;  de  plus,  certains  faits 
d'angines  ulcéreuses  primitives  bien  observés  chez  l'enfant 
par  M.  Richardière  (2),  et  dans  lesquels  on  ne  trouva  pas  la 
symbiose  fuso-spirillaire,  nous  inclinent  également  à  penser 
que  la  question  des  angines  ulcéreuses  est  loin  encore  d'être 
élucidée  au  point  de  vue  bactériologique.  Il  est  probable 
qu'il  y  a  des  germes  encore  tout  à  fait  inconnus  capables  de 
donner  le  syndrome  des  angines  ulcéreuses.  Mais  il  faut  déjà 
s^entendre  sur  les  caractères  cliniques  et  anatomiques  de  ces 
angines,  et  nous  croyons  avoir  fait  œuvre  utile  en  montrant 
que  l'angine  ulcéreuse  et  perforante  de  la  scarlatine  tenait  une 
place  importante  dans  l'histoire  de  cette  maladie. 

Traitkment.  —  On  est  très  désarmé  en  présence  de  l'angine 
ulcéreuse  de  la  scarlatine.  Nous  avons  tenté  chez  nos  malades 
tous  les  topiques  préconisés.  Aucun  ne  parait  avoir  une  action 
très  favorable  ;  aucun  cependant  ne  paraît  aggraver  l'état 
local.  Maniés  avec  prudence,  nous  avons  essayé  l'eau  oxygé- 
née, l'huile  mentholée,  Torthoforme,  la  résorcine,  la  glycé- 

(1)  SiMo:fix,  Des  rapports  de  la  symbiose  fuso-spirillaire  avec  les  angiues 
banales,  la  scarlatine,  la  diphtérie  et  le  scorbut  {Soc.  méd,  des  hôp., 
14  maro  1U03). 

(*2j  Nous  remercions  M.  Richardière  de  l'obligeance  quMla  eue  en  nous  commu- 
niquant toutes  ses  observations  et  ses  notes  au  sujet  d'une  variété  d*angine 
ulcéreuse  très  spéciale,  dont  il  a  pu  réunir  un  assez  grand  nombre  de  faits. 
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rinephéniquée,etc.  Le  formol,  lateintured'iode  semblent  avoir 
eu  une  action  favorable  pour  la  réparation  des  ulcérations  peu 
profondes. 

Le  chlorure  de  zinc,  en  solution  à  1/30,  employé  suivant  la 
méthode  de  Henoch,  a  paru  de  beaucoup  supérieur,  dans  les 
formes  sévères  de  Tangine  ulcéreuse.  Deux  fois  par  jour, 
matin  et  soir,  on  faisait  des  attouchements,  au  niveau  des 
ulcérations,  pendant  quelques  instants,  au  moyen  de  tampons 
imbibés  de  la  solution  de  chlorure  de  zinc.  Cinq  à  six  fois  dans 
la  journée,  on  faisait  de  grands  lavages  de  la  gorge  avec  l'eau 
oxygénée  étendue. 

Ce  traitement  a  donné  des  résultats  encourageants  et  a 
réussi  dans  des  cas  qui,  auparavant,  étaient  considérés 
comme  désespérés.  Mais  nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  capable 
d*arrôter  l'évolution  d'une  ulcération  au  point  d'empêcher 
une  perforation  de  se  produire.  La  pathogénie  de  ces  perfora- 
tions que  nous  invoquons,  par  chute  d'une  partie  nécrosée 
d'emblée,  ne  nous  autorise  pas  à  croire  possible  un  pareil 
succès  thérapeutique. 

Nous  n'avons  pas  à  insister  ici  sur  le  traitement  général 
dans  Tangine  perforante  de  la  scarlatine;  mais  nous  devons 
rappeler  que  l'angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine  est  très  con- 
tagieuse (1)  et  que,  par  conséquent,  la  première  condition  à 
remplir  est  d'isoler  les  malades  qui  sont  atteints  de  cette 
affection.  Dans  un  service  de  scarlatineux,  il  faudra  immé- 
diatement placer  dans  une  chambre  à  part  tout  malade  qui 
sera  suspect  au  point  de  vue  de  cette  variété  d'angine  scarla- 
tineuse. 

Observation  1  (inédite).  —  Scarlatine j  éruplion  de  moyenne  intensité.  — 
Perforation  du  voile  du  palais.  —  Gingivite  expulsive.  —  Mort. 

Louise  D...,  trois  ans,  entre  le  13  octobre  i902  à  Thùpital  des  Enfante- 
Malades,  salle  Trousseau. 

Cette  enfant  entre  au  Pavillon  de  la  scarlatine  au  cinquième  jour  d'une 
scarlatine.  A  l'examen  de  la  gorge,  on  remai*que  un  exsudât  grisâtre  sur  la 
paroi  postérieure  du  pharynx,  sur  les  bords  internes  des  amygdales,  sur 
le  voile  du  palais  et  sur  la  luette.  L'enfant  est  très  abattue  ;  tempé- 
rature, SQ^'^S. 


(1)  L^angine  ulcéreuse  de  la  scarlatine  parait  nettement  contagieuse  au  cours 
de  la  scarlatine  (Thèse  de  J.  Pivert);  de  plus,  elle  parait  contagieuse  en  dehors 
de  la  scarlatine.  Un  enfant  qui  avait  eu  la  scarlatine,  quelques  mois  auparavant 
ayant  eu  contact  avec  un  malade  atteint  de  cette  variété  d*angine,  en  a  été 
pris  à  son  tour  et  est  mort  en  trois  jours  (Voir  <«  Observation  XIX  «,  m  Thè^e 
Pivert). 
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14  Octobre.  —  L'e.xsudal  ne  s'est  pas  étendu  ;  sur  le  voile  du  palais 
existe  à  droite  une  petite  ulcération. 

15  Octobre.  —  On  remarque  une  seconde  ulcération  située  un  peu  au- 
dessus  de  la  première. 

16  Octobre.  —  Les  deux  ulcérations  se  sont  confondues  en  une  seule, 
déterminant  une  large  perte  de  substance  et  formant  une  véritable  perfo- 
ration située  entre  les  deux  piliers  du  voile  du  palais  à  droite. 

17  Octobre.  —  La  perforation  est  stationnaire  ;  l'exsudat  a  régressé,  ne 
s  étendant  plus  qu'aux  amygdales  et  à  la  luette. 

L'état  de  la  gorge  ne  change  pas  jusqu'au  26  octobre.  A  ce  moment  la 
perforation  du  voile  tend  à  s'agrandir  ;  elle  est  entourée  d'une  zone  de 
tissu  nécrose.  Deux  dents  se  déchaussent  et  tombent  par  suite  d'une  alvéo- 
lite nécrotique.  L'état  général  est  toujours  mauvais  ;  la  température 
oscille  entre  39  et  39°,4. 

Le  27  et  le  31  octobre,  trois  dents  sont  tombées  ;  l'aspect  des  alvéoles 
vides  rappelle  celui  de  la  perforation  du  voile  du  palais.  Depuis  l'appari- 
tion des  ulcérations,  on  a  pratiqué  des  lavages  répétés  de  la  gorge  avec 
de  l'eau  oxygénée  et  deux  fois  par  jour  des  badigeonnages  avec  une  solu- 
tion de  chlorure  de  zinc  à  1/60. 

Au  31  octobre,  l'enfant  est  emmenée  mourante  par  ses  parents. 

Observation  II  (inédite).  —  Scarlatine,  —  Angine  ulcéreuse.  —  Perfora^ 
tion  du  voile  du  palais.  —  Mort. 

Eugénie  C...,  quatre  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades, 
salle  Trousseau,  le  29  mars  1902,  pour  éruption  scarlatineuse.  La  gorge 
est  rouge,  et  les  amygdales  sont  recouvertes  d'un  exsudât  grisâtre,  très 
accusé  à  droite  ;  adénopathie  sous-maxillaire  légère. 

31  Mars.  —Adénopathie  sous-maxillaire  volumineuse,  frappant  la  vue 
à  la  première  inspection  du  cou.  Un  coryza  séreux  s'écoule  continuelle- 
ment, ulcérant  la  lèvre  supérieure  ;  persistance  des  plaques  nécrotiques 
n'ayant  pas  tendance  à  envahir  de  proche  en  proche.  Le  pharynx  est 
rempli  de  muco-pus. 

Depuis  l'entrée  de  l'enfant,  on  pratique  sur  les  points  nécrosés  des 
badigeonnages  avec  de  l'eau  oxygénée  pure,  et,  six  fois  par  jour,  on  fait 
de  grands  lavages  avec  l'eau  oxygénée  étendue. 

L'exsudat  qui  recouvre  les  amygdales  a  été  ensemencé  ;  pas  de  bacille 
de  Lœffler. 

L'état  général  est  assez  bon  malgré  la  température  élevée  ;  le  pouls 
est  régulier  et  bien  frappé.  Ëtat  reste  stationnait^  jusqu'au  4  avril. 

4  Avril.  —  Sur  le  voile  du  palais,  du  côté  gauche,  existe  une  ulcération 
de  la  dimension  d'une  pièce  de  50  centimes,  allongée  dans  le  sens  trans- 
versal. Le  fond  est  recouvert  par  un  exsudât  opalescent,  qui  ne  peut  être 
détaché.  Une  quantité  de  muco-pus  plus  considérable  s'écoule  de  la 
bouche,  ulcérant  la  lèvre  inférieure,  tandis  que  la  lèvre  supérieure  con- 
tinue à  être  ulcérée. 

5  Avril.  —  On  note  une  seconde  ulcération  analogue  à  la  première  et 
située  symétriquement  sur  le  voile  du  palais  du  côté  droit.  Malgré  les 
lavages  répétés,  l'enfant  a  la  gorge  encombrée  de  mucosités  épaisses. 

6  Avril.  —  Le  coryza  tend  à  devenir  plus  épais.  Les  deux  ulcérations 
du  voile  du  palais  se  sont  agrandies  dans  toutes  leurs  dimensions.  Elles 
sont  maintenant  creusées  en  pleine  muqueuse  ;  le  fond  est  recouvert 
d'un  enduit  blanc  jaunâtre  ;  les  bords  sont  taillés  à  pic.  Elles  tendent  à 
se  réunir  par  leurs  deux  extrémités  internes,  enserrant  ainsi  la  base  de 
la  luette.  Les  piliers  antérieurs  sont  œdématiés  et  masquent  les  amyg- 
dales. Il  n'y  a  aucune  fétidité  de  rhalrine. 
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7  Avril.  —  Le  coryza  est  plus  épais  et  abondant;  malgré  les  soins  appor- 
tés, le  pourtour  des  narines  et  de  la  bouche  est  excorié.  L'ulcération  a 
progressé,  entamant  maintenant  la  base  de  la  luette.  L'état  général  se 
maintient  assez  bon. 

Pas  de  bacille  de  Lœffler. 

8  et  9  Avril.  —  L'état  général  s'aggrave,  l'enfant  est  très  abattue.  Du 
nez  s'écoule  un  coryza,  de  couleur  vert-émeraude,  qui  se  supprime  brus- 
quement dans  l'après-midi. 

iO  Avril.  —  L'enfant  est  cyanosée  et  meurt  pendant  la  visite  au  milieu 
d'une  forte  dyspnée. 

Au  moment  de  la  mort,  la  gorge  présente  l'aspect  suivant  :  l'ulcération 
du  côté  droit  a  perforé  le  voile  du  palais  ;  le  peu  de  tissu  qui  sépare  la 
perforation  du  bord  du  voile  est  tombé,  de  sorte  qu'il  n'existe  plus  qu'une 
vaste  échancrure  partant  du  sommet  de  l'amygdale  droite,  ulcérant  le 
voile  et  détruisant  une  partie  de  la  luette.  L'ulcération  du  côté  gauche 
est  moins  profonde,  ne  perfore  pas  le  voile  du  palais  ;  elle  se  tend  tran!*- 
versalement. 

Observation  111  (inédite).  —  Scarlatine.  —  Éruption  légère,  —  Double 
perforation  du  voile  du  palais  au  lieu  d'élection,  —  Otite  gauche.  —  Mort. 

Marcelle  M,., y  quatre  ans  et  demi,  entre  le  12  mai  1902  dans  le  ser\ice 
de  la  diphtérie,  pour  une  angine  grave  accompagnée  d'engorgement  gan- 
glionnaire considérable.  L'enfant  est  en  pleine  desquamation.  L'examen 
bactériologique  montre  qu'il  ne  s'agit  pas  de  diphtérie,  et  la  petite  malade 
entre  dans  le  Pavillon  de  la  scarlatine. 

15  Mai.  —  Un  exsudât  blanc  grisâtre  s'étend  aux  deux  amygdales  et  au 
voile  du  palais,  qui  parait  infiltré.  Apparition  d'une  otite  gauche. 

16  et  17  Mai.  —  Sur  le  voile  du  palais  apparaît  symétriquement  de 
chaque  côté  une  ulcération. 

18  Mai.  —  Les  deux  ulcérations  gagnent  en  profondeur. 

19  Mai.  —  Malgré  les  soins  (eau  oxygénée,  attouchements  avec  la  solu- 
tion de  chlorure  de  zinc  à  1  p.  30),  il  se  fait  une  double  perforation  du 
voile  du  palais.  Perforation  gauche  plus  grande  que  celle  de  droite. 

Les  jours  suivants,  ces  deux  perforations  s'étendent  en  largeur  ;  leur* 
bords  sont  taillés  à  pic  ;  elles  sont  allongées  de  dehore  en  dedans,  parallè- 
lement au  bord  du  voile  du  palais  et  symétriques. 

A  partir  du  23  mai,  le  reste  de  la  gorge  s'améliore,  et  tout  exsudât  a 
disparu  sur  les  amygdales.  L'état  général  est  toujours  grave;  la  tempé- 
rature présente  de  grandes  oscillations.  Il  y  a  de  l'albuminurie. 

27  Mai.  —  La  perforation  gauche  paraît  se  rétrécir,  mais  radynamie 
augmente  et  l'enfant  succombe  le  29  mai  avec  des  accident  d'asphyxie 
progressive. 

Observation  IV  (inédite).  —  Scarlatine  de  moyenne  intensitt*.  —  Perfora- 
tion du  voile  du  palais.  —  Otite  double,  -^  Mort. 

Fmnçoise  L.../âgée  de  cinq  ans,  entre  le  11  février  1902  pour  un  mal 
de  gorge  remontant  à  quatre  jours. 

A  l'entrée,  la  gorge  est  rouge,  les  amygdales  sont  recouvertes  d  une.xsudat 
blanchâtre  ;  elle  est  admise  au  Pavillon  de  la  diphtérie.  A  l'examen  bac- 
tériologique, on  ne  constate  que  du  streptocoque.  Une  éruption  scarlati- 
neuse  typique  ayant  fait  son  apparition  le  lendemain,  l'enfant  est  lran:i- 
portée  dans  le  Pavillon  de  la  scarlatine. 

Par  les  narines  s'écoule  un  coryza  épais  et  purulent  d'une  coloration 
vert-éineraude,  excoriant  la  lèvre  supérieure. 
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Le  pouls  est  très  faible  ;  le  cœur  présente  le  rythme  fœtal;  la  tempé- 
rature est  à  39«. 

On  fait  une  injection  de  sérum  artificiel,  une  injection  de  strychnine. 
On  lave  la  bouche  avec  de  l'eau  oxygénée  étendue,  et  sur  Tulcération  on 
fait  des  attouchements  avec  de  Peau  oxygénée  pure. 

Les  jours  suivants,  Tulcération  gagne  en  étendue  et  en  profondeur.  La 
bouche  et  la  gorge  sont  remplies  de  mucosités  épaisses  et  filantes  ;  les 
commissures  labiales  sont  fissurées,  la  lèvre  supérieure  est  excoriée. 
L'haleine  est  mauvaise. 

Le  pouls  est  faible  ;  le  cœur  conserve  le  rythme  fœtal. 

Le  23  février,  on  constate  une  otite  double,  le  pouls  s'affaiblit  progres- 
sivement, Tenfant  est  de  plus  en  plus  prostrée,  et  la  mort  survient  le. 
24  février  dans  Tadynamie. 

L'ulcération  a  progressé  jusqu'à  la  mort.  A  ce  moment,  elle  se  présen- 
tait sous  l'aspect  d'une  longue  fissure,  s'étendant  depuis  le  pilier  anté- 
rieur droit,  à  1  centimètre  environ  du  bord  libre,  jusqu'à  la  ligne 
médiane,  obliquement  dirigée  de  droite  à  gauche  et  de  bas  en  haut.  b)lle 
avait  prodigieusement  gagné  en  profondeur  et  intéressait  toute  l'épais- 
seur du  voile  du  palais,  produisant  ainsi  une  véritable  perforation. 

Observation  V  (inédile).  —  Scarlatine  de  moyenne  intensité.  —  Angine 
ulcéreuse,  —  Perforation  médiane  du  voile  du  palais,  —  Mort, 

Yvonne  /V...,  trois  ans  et  demi,  entre  le  8  juillet  1903  dans  le  Pavillon 
de  la  diphtérie.  L'examen  de  la  gorge  montre  lexsudat  blanchâtre  sur 
les  deux  amygdales  et  sur  le  voile  du  palais.  L'examen  bactériologique 
révèle  l'absence  du  bacille  de  Lœffler.  Éruption  scarlatineuse  le  len- 
demain. 

Peu  après  son  entrée  apparaissent  sur  les  amygdales  des  ulcérations 
arrondies,  à  bords  taillés  à  pic.  11  y  a  du  jetage  nasal.  État  général  très 
mauvais  ;  température  très  élevée. 

Les  ulcérations  amygdaliennes  n'ont  pas  tendance  à  s'étendre.  Autour  . 
-d'elles  on  remarque  de  petites  ulcérations  superficielles,  en  même  temps 
que  des  ulcérations  se  montrent  à  la  base  de  la  langue.  Sur  le  milieu  du 
voile  du  palais,  le  tissu  nécrosé  s'est  détaché,  laissant  après  lui  une  ulcé- 
ration qui  creuse  dans  la  profondeur,  déterminant  très  rapidement  une 
perforation.  L'enfant  succombe  le  16  juillet  dans  l'adynamie. 

Observation  VI  (inédite).  —  Scarlatine  d'intensité  moyenne,  —  Angine 
avec  perforation  du  voile  du  palais,  —  Mort. 

Lucie  A...,  neuf  ans  et  demi,  entre  à  l'hôpital  des  Enfants-iMalades, 
-en  janvier  1902,  pour  une  éruption  de  scarlatine  de  moyenne  intensité. 
La  gorge  présente  des  exsudats  très  abondants  qui  gagnent  le  voile  du 
palais,  surtout  du  côté  droit. 

Très  rapidement,  en  vingt-quatre  heures,  on  voit  succéder  à  la  plaque 
de  nécrose  qui  siège  sur  le  voile  une  perforation,  allongée  transversale- 
ment, à  bords  nets,  taillés  à  pic.  Cette  perforation  siège  à  droite,  au-des- 
sus du  pilier  antérieur. 

Pendant  plusieurs  jours,  malgré  cette  grave  complication,  le  reste  de 
la  gorge  s'améliore,  et  l'état  général  de  la  malade  ne  parait  pas  s'aggraver. 
Cependant  l'enfant  succombe  à  un  affaiblissement  progressif. 

Observation  Vil  (observation  due  à  l'obligeance  de  M.  Delaunay,  interne 
<les  hôpitaux).  —  Scarlatine  de  moyenne  intensité.  —  Awjine  avec  perfora- 
tion du  voile  du  palais,  —  Mastoïdite  droite  opéne.  —  Guérison. 

Ahcii.  liB  :aÉnEc.  des  enfants,  190S.  VIII.   —  4C 
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Estelle  s...,  trois  ans,  entre  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  salle 
Trousseau,  le  28  août  1904. 

Scarlatine  le  22  août. 

À  son  entrée,  la  desquamation  commence. 

Le  29  août,  la  gorge  apparaît  très  rouge  ;  un  exsudai  blanchâtre  s'étend 
sur  la  voûte  palatine,  la  luette,  les  piliers  du  voile  et  Tamygdale  droite. 
Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  tuméfiés;  la  langue  est  couverte  dun 
enduit  épais.  If  y  a  du  coryza  avec  quelques  érosions  croûteusesà  rorificc 
des  narines.  L'enfant  est  pâle,  très  abattue  ;  le  pouls  est  rapide,  petit  ;  la 
température  est  à  38°, 5.  Devant  Taspect  diphtéroîde  de  Tangine,  on  avait 
fait  une  injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique.  Ces 
injections  furent  répétées  les  jours  suivants,  d'ailleurs  sans  aucune  action 
appréciable. 

Le  30  août,  on  constate  sur  le  voile,  à  1  demi-centimètre  environ  au- 
dessus  et  en  dehors  du  sommet  de  Togive  des  deux  piliers  droits,  une  ulcé- 
ration très  nette,  des  dimensions  d'un  grain  de  blé,  taillée  à  remporte- 
pièce,  à  fond  rose,  à  bords  mous,  décollés  et  ne  laissant  pas  sourdre  de 
pus.  L'exsudat  tapisse  toujours  le  voile  du  palais  et  les  amygdales.  État 
général  mauvais;  albumine  dans  les  urines.  On  fait  une  friction  avec 
4  grammes  de  collargol  à  1  p.  100. 

Le  31  août,  la  perte  de  substance  palatine  s'est  accrue. 

Le  1"  septembre,  les  bords  de  l'ulcération  sont  lisérés  de  blanc;  le 
fond,  anfractueux,  est  recouvert  d'un  enduit  grisâtre.  L'exsudat,  très 
adhérent,  semble  faire  corps  avec  la  muqueuse  ;  il  tapisse  les  amygdales^ 
les  piliers  du  voile,  les  bords  et  une  partie  de  la  face  antérieure  de  la 
luette.  L'haleine  n'est  pas  fétide.  Le  coi7za  existe  toujours.  Les  ganglions^ 
sous-maxillaires  sont  tuméfiés. 

Le  2  septembre,  l'ulcération  palatine  est  large  comme  une  lentille. 
État  général  meilleur.  Depuis  le  30  août,  la  température,  qui  était  à  39^,3,. 
est  tombée  progressivement  à  37«,8. 

Le  2  septembre  au  soir  la  température  remonte  brusquement  à  39«,4. 
Le  4  septembre,  l'ulcération  palatine  s'est  transformée  en  un  on/ice 
anfractueux  à  bords  déchiquetés  de  la  largeur  d'une  pièce  de  20  centimes 
et  perforant  le  voile  du  palais  jusque  derrière  les  amygdales,  L  oreille 
gauche  laisse  écouler  un  peu  de  mucosité.  On  commence  à  cautériser 
la  gorge  avec  une  solution  de  chlorure  de  zinc  à  1  /60. 

Les  jours  suivants,  la  température  oscille  entre  39  et  39«,5.  La  perfora- 
tion palatine  est  slationnaire. 

Le  5  septembre.  —  La  température  est  à  iO*»,  Le  6,  on  constate  derrière 
l'oreille  droite  un  gonflement  rouge,  douloureux.  On  trépane  et  on  évide 
la  mastoïde  ;  on  retire  des  fongosités  grisâtres,  mais  il  n'y  a  pas  de  pus 
collecté. 

Le  7  septembre.  —  Étal  général  meilleur;  la  perforation  palatine  est 
déchiquetée,  sanguinolente. 

Le  8  septembre.  —  La  perforation  atteint  le  diamètre  d'une  pièce  de 
:jO  centimes  ;  elle  est  bien  circonscrite.  11  n'y  a  aucune  fétidité  de  l'haleine. 

Le  10  septembre.  —  La  température  remonte  à  38<»,5.  L'enfant  est 
reprise  de  coryza;  il  y  a  de  nouvelles  ulcérations  à  l'orilice  des  narines; 
la  perforation  palatine  s'étend  un  peu  en  largeur. 

Le  12  septembre.  —  La  gorge  est  complètement  détergée  ;  la  perfora- 
tion commence  à  se  rétrécir. 

Le  14  septembre. —  État  général  satisfaisant  ;  la  température  baisse 
progiesï-ivenienl.  La  gorge  est  maintenant  rose;  l'ulcération  se  comble 
assez  rapiden^ent. 
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Le  30  septembre.  —  L'enfant  sort  de  l'hôpital.  A  Texamen  de  la  gorge, 
on  voit  à  la  partie  supérieur  droite  du  voile  du  palais  une  cicatrice 
blanchâtre,  un  peu  déprimée;  le  pilier  antérieur  droit  a  presque  totale- 
ment disparu  en  haut.  La  luette  pend,  déformée,  un  peu  déviée  vers  la 
gauche,  son  bord  droit  est  fortement  crénelé. 

Observation  VllI  (inédite)  (due  à  l'obligeance  de  M.  le  D'  Furet).  Scar- 
latine. Angine  ulcéreuse  et  perforante.  —  Adénite  sous-maxillaire  suppurée. 
—  Otite  double  suppurée.  —  Mastoïdite.  —  Guérison. 

Madeleine  L...,  7  ans,  lymphatique,  à  figure  pâle  et  bouffie. 

Scarlatine  le  !•' juin  1903,s'annonçant  très  sévère  avec  température  de 
40«  et  au-dessus.  Dès  le  troisième  jour,  le  pharynx  tout  entier,  amygdales, 
piliers,  voile  du  palais,  est  envahi  par  un  exsudât  muco-membraneux. 
Adénopathie  sous-maxillaire  considérable.  Examen  bactériologique 
négatif  au  point  de  vue  de  la  diphtérie.  Écoulement  muco-purulent  très 
abondant  et  fétide  parles  fosses  nasales  ;  albumine. 

Le  13  juin,  le  D^  Lamy,  qui  soigne  la  malade,  fait  un  badigeonnage  de 
la  gorge  à  l'huile  mentholée.  Avec  un  pinceau,  il  fait  sortir  l'amygdale 
gauche,  entièrement  sphacélée,  de  la  loge  amygdalienne,  et  il  constate  en 
même  temps  que  le  pilier  antérieur  gauche  présente  à  son  milieu  uae 
perforation  du  diamètre  du  petit  doigt. 

Le  15  juin,  deux  ganglions  sous-maxillaires,  droit  et  gauche,  se  sont 
abcédés  et  nécessitent  l'ouverture  au  bistouri.  Vers  celte  époque  aussi, 
les  deux  oreilles  commencent  à  couler  abondamment.  L'état  général  est 
assez  mauvais;  la  fièvre  persiste. 

Le  D*"  Furet  voit  la  malade  le  26  juin  à  l'occasion  de  l'otite.  A  ce 
moment,  l'état  général  n'est  plus  aussi  inquiétant.  La  température  ne 
dépasse  pas  38o.  L'inflammation  pharyngée  a  disparu,  l'état  de  la  gorge 
est  le  suivant  :  le  voile  du  palais  est  normal;  l'amygdale  droite  est  très 
atrophiée.  A  gauche,  la  loge  amygdalienne  est  entièrement  vide,  le  fond 
en  est  encore  légèrement  granuleux.  Le  pilier  postérieur  est  normal.  Il 
n'en  est  pas  de  même  du  pilier  antérieur,  qui  présente  une  double  perfo- 
ration, à  bords  cicatrisés,  de  la  dimension  d'une  lentille  et  séparés  par 
un  pont  de  muqueuse  saine. 

La  guérison  fut  entravée  par  une  nouvelle  complication.  L'apophyse 
mastoïde  gauche  s'infecta  à  son  tour,  et  le  D'  Furet  dut  l'ouvrir  le  9  juil- 
let. Tout  alla  bien  par  la  suite;  la  mastoïde  se  ferma  en  septembre. 

Le  D'  Furet  a  revu  l'enfant  à  plusieurs  reprises  depuis  cette  époque.  La 
santé  générale  est  parfaite.  On  voit  encore  sur  le  pilier  aniérieur^gauche 
les  deux  cicatrices  bien  réduites  des  perforations  antérieures.  Dans  l'une 
et  l'autre,  on  peut  engager  l'extrémité  d'un  fin  stylet;  mais  il  parait  vrai- 
semblable qu'elles  se  combleront  de  façon  définitive. 


XXVI 

L'EMPLOI  DU  SÉRUM  ANTIDIPHTÉRIQUE 

DANS  LE  TRAITEMENT 

DES  STOMATITES  ET  DES  VULVO-VAGINITES  DE  L'ENFANCE  (l) 

Par  les  E" 

ERNEST  6I0RELLI.  et  ANTOINE  BRINOA, 

Aide-médecin  ;  AssisUnU 

[Bôpital  des  enfants  Regina-Margkerita, 
Section  médicale  dirigée  par  le  D^  Cl.  G a^elli,  médecin  chef  {Turin),] 

Si  la  thérapeutique  des  stomatites  et  des  vulvo-vaginiles  de 
Venfance  est  importante  par  elle-même,  ces  affections  pouvant 
par  elles  seules  compromettre  la  santé  des  enfants,  elle  est 
certainement  d'une  importance  plus  grande  encore  lorsqu'on 
pense  à  la  possibilité  d'une  continuation  de  maladies  bien 
graves,  complications  ou  suites  de  la  première  maladie.  Les 
auteurs  qui  s'occupèrent  de  thérapeutique  de  l'enfance  ne 
s'inquiétèrent  guère  de  l'étiologie,  ni  même  de  la  thérapeu- 
tique de  ces  affections;  tandis  qu'elles  sont,  étiologiquemeiit, 
d'un  très  grand  intérêt,  et,  thérapeutiquement,  elles  réclament 
bien  souvent  du  médecin  des  efforts  non  indifférents  pour  en 
vaincre  la  nature,  souvent  maligne. 

Sans  nous  occuper  des  formes  de  stomatites  provenant 
d'un  virus  spécifique,  syphilitique,  bien  rares  chez  les  enfants, 
ni  des  vulvo-vaginites  conséquences  des  oxyures,  que  l'on 
observe  quelquefois,  et  qui  disparaissent  lorsqu'on  éloigne 
l'élément  qui  les  a  causées,  c'est  spécialement  dans  les  formes 
de  stomatites  aphteuses  et  ulcéreuses,  et  dans  les  formes 
ordinaires  des  vulvo-vaginites  non  spécifiques  que  l'œuvre 
du  médecin  est  nécessaire  ;  et  c'est  précisément  sur  ces  formes 
que  nous  avons  fixé  notre  attention. 

Nous  parlerons  avant  tout  des  stomatites,  par  ordre  de  trai- 
tement et  fréquence  de  cas. 

(1)  Communication  présentée  à  l'Académie  royale  de  médecine,  à  Turio. 
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Aux  formes  bénignes  de  stomatite,  qui  cèdent  quelquefois 
par  le  simple  traitement  hygiénique  et  ne  réclament  presque 
jamais  Toeuvre  du  médecin,  appartiennent  les  stomatites 
catarrhales;  nous  n'avons  pas  dirigé  nos  études  sur  ces  formes, 
d'autant  plus  qu'on  ne  les  voit  presque  jan&ais  dans  les  hôpi- 
taux, les  règles  pour  en  guérir  étant  assez  répandues  dans  le 
peuple. 

Les  formes  de  stomatite  aphteuse,  au  contraire,  communes 
spécialement  chez  les  enfants  du  peuple,  sont  bien  fréquentes 
et  quelquefois  bien  graves.  Cela  provient  de  ce  que  l'on 
s'attache  à  des  remèdes  bien  faux,  tels  que  les  applications 
de  miel  rosat  ou  autres,  qui  sont  d'excellents  milieux  de  cul- 
ture pour  les  microorganismes  de  la  bouche.  Peu  à.  peu  les 
plaques  de  stomatite  aphteuse  s'ulcèrent,  en  donnant  lieu  à 
des  pertes  de  substance,  quelquefois  très  limitées,  d'autres 
fois  très  étendues,  et  arrivant,  peu  à  peu,  à  la  vraie  stomatite 
ulcéreuse,  qui  est  toujours  pour  les  enfants  une  affection  bien 
grave,  car  elle  peut  facilement  conduire  à  une  forme  infec- 
tieuse [te  noma),  sur  le  pronostic  de  laquelle  tous  les  auteurs 
s'accordent. 

De  ces  formes  de  stomatite  l'étiologie  est  aussi  obscure 
qu'incertaine,  et  bien  souvent  le  traitement  en  est  inefficace. 
—  Frânkel  a  rencontré  dans  les  plaques  de  stomatite  aphteuse 
le  Staphylococcus  pyogenes  flavus  et  le  citreus,  en  culture 
pure  et  simple,  sans  autres  espèces  bactériennes.  Bernheim 
et  Pospichill  rencontrèrent  dans  la  stomatite  ulcéreuse  deux 
espèces  microbiennes  qu'ils  ne  purent  cultiver  ni  même 
définir.  Siegel  décrit  un  bacille  ovoïdal  rencontré  dans  la 
sécrétion  d'une  stomatite  aphteuse.  Laissant  de  côté  un  cer- 
tain nombre  d'autres  auteurs,  on  voit  pourtant  qu'il  n'y  a  pas 
d'accord  sur  l'étiologie  des  formes  plus  graves  des  stomatites, 
et  de  môme  qu'il  n'y  a  pas  de  méthode  directrice  et  ration- 
nelle pour  le  traitement.  Et,  à  vrai  dire,  ne  voulant  nous 
occuper  que  des  principaux  auteurs,  nous  citerons  Marfan, 
qui  emploie  dans  le  traitement  des  stomatites  ulcéreuses  le 
chlorure  de  calcium  anhydre;  Taylor,  qui  emploie  des  solu- 
tions alcalines  de  formaline;  Unger,  qui  préconise  le  chlorate 
de  potasse  comme  un  remède  spécifique  de  la  stomatite  aphto- 
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ulcéreuse,  soit  employé  comme  application  directe  sur  la 
partie  affectée,  soit  ingéré  par  voie  interne;  ainsi  que  le  per- 
manganate de  potasse,  Tiodoforme  et  le  nitrate  d'argent. 

Malgré  cela,  quiconque  a  l'occasion  de  soigner  un  certain 
nombre  de  ces  affections  tombe  bien  souvent  en  surprise 
quand  il  veut  employer  un  ou  plusieurs  des  remèdes  énoncés. 
Il  nous  a  donc  paru  utile  d'essayer  d'éclaircir  la  question,  pour 
reconnaître  la  cause  qui  produit  ces  différentes  formes 
d'infection  et  le  traitement  le  plus  convenable  et  le  plus 
efficace. 

Nos  recherches  ont  pris  leur  point  de  départ  dans  lobser- 
vation  de  l'un  de  nous  (le  D*"  Giorelli),  observation  recueillie 
en  1902.  Le  21  octobre  de  ladite  année,  on  présentait  à  la 
salle  de  visite  de  l'hôpital  un  certain  B.  Ferdinand,  de  quatre 
ans,  qui  avait  une  sorte  de  stomatite  ulcéreuse,  avec  profonde 
ulcération  de  la  joue  et  de  la  gencive  droites,  et  de  la  langue 
du  côté  droit  :  cette  affection,  selon  l'assertion  des  parents, 
remontait  déjà  à  dix  jours. 

L'enfant  fut  traité  à  l'ambulatorium  par  des  cautérisations 
au  nitrate  d'argent,  des  collutoires  à  l'acide  salycilique,  des 
lotions  de  teinture  de  perchlorure  de  fer,  de  bichlorure  d  hy- 
drargyre,  de  permanganate  de  potassium.  Bien  que,  par  ce 
traitement,  l'ulcération  présentât  des  alternatives  d  amélio- 
ration, elle  ne  tendait  pas  à  disparaître.  Alors  on  accepta 
l'enfant  dans  la  section  de  l'hôpital,  et,  après  avoir  continué 
pendant  quelques  jours,  mais  inutilement,  lesdites  médica- 
tions, on  essaya  de  recourir  aux  injections  de  sérum  anti- 
diphtérique curatif,  dont  on  en  pratiqua  six,  d'une  demi-fiole 
chacune  (500  V.  I,).  L'enfant  s'améliora  rapidement,  et  en  peu 
de  temps  il  put  être  renvoyé  de  l'hôpital  (1). 

Ce  bon  effet  du  sérum  antidiphtérique  sur  l'affection  en 
question  nous  suggéra  d*en  étudier  l'étiologie,  pour  voir  s'il 
y  avait  une  relation  de  cause  à  effet  dans  l'action  curative  du 
sérum  sur  les  stomatites,  ou  s'il  ne  s'agissait  que  d'un  phéno- 
mène général  dû  à  un  réveil,  causé  par  le  sérum,  des  pou- 
voirs réparateurs  de  l'organisme.  C'est  pourquoi,  dans  tous  les 
cas  de  stomatite  que  l'on  présenta  depuis  à  l'hôpital,  nous 
avons  constamment  pratiqué  pour  un  certain  temps  Tinjec- 

(1)  Eq  1903,  plusieurs  mois  après  l'observation  du  D^  GiorelU  et  son  traite- 
ment avec  le  sérum  antidiphtérique,  le  D^  Del  Monaco  publiait  aussi  une  obser- 
vaUou  de  stomatite  aphteuse  guérie  avec  le  sérum  {Sem,  méd,^  août  1903). 
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iion  de  sérum,  étudiant  l'agent  étiologique  de  la  maladie  dans 
les  cas  où  la  chose  était  possible. 

Les  cas  traités  de  cette  manière  furent  nombreux  :  nous  les 
présenterons  tout  simplement,  en  rapportant  les  caractères 
essentiels  de  chacun  d'eux,  tant  pour  la  bactériologie  que  pour 
la  thérapeutique. 

Observatioti  I.  —  C.  Marins f  sept  ana.  —  h* octobre  9903,  —  Stomatite  ulcé- 
reuse avec  des  plaques  nombreuses  à  la  lèvre  inférieure,  à  la  voiUe  palatine,  à  la 
Moitié  antérieure  de  lu  langue,  à  la  partie  interne  des  deux  joues.  Les 
plaques  sont  jaunâtres  ;  Vodeur  en  est  très  fétide, 

UafTection  remonte  à  plusieurs  jours,  et  elle  ne  s^est  pas  modifiée  par 
les  médications  ordinaires.  11  y  a  un  fort  engorgement  des  glandes  sous- 
maxillaires. 

1"  Octobre.  —  On  fait  avant  tout  une  simple  délersionde  la  muqueuse 
de  la  bouche  avec  de  la  solution  physiologique  stérile  ;  on  prend  ensuite 
un  peu  de  substance  de  plusieurs  plaques  de  stomatite,  en  enfonçant  pm- 
fondément  Taiguille  de  platine  stérile  dans  la  plaque,  ulcérée  ou  non,  et 
on  en  fait  des  cultures  dans  le  bouillon,  dans  la  gelée  et  dans  Tagar-agar, 
cultures  que  Ton  met  ensuite  dans  le  thermostat  à  température  con- 
stante. 

On  pratique  à  Tenfant  la  première  injection  de  sérum  antidiphtérique, 
1000  V.  I. 

2  Octobre.  —  Les  conditions  générales  de  l'enfant  sont  bien  améliorées  ; 
la  fétidité  de  la  bouche  est  diminuée  ;  cependant  les  autres  conditions  se 
'maintiennent  les  mêmes. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  l. 

3  Octobre.  —  L'enfant  continue  dans  la  voie  de  l'amélioration;  toute 
fétidité  a  disparu;  les  surfaces  ulcérées  sont  nettes  et  commencent  à  se 
cicatriser  aux  bords. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000.  V.  I. 

3  Octobre.  —  Les  conditions  générales  sont  bonnes  ;  les  ulcérations 
^'effacent  rapidement. 

7  Octobre.  —  La  muqueuse  de  la  bouche  est  parfaitement  guérie. 

Les  cultures  se  sont  toutes  développées  et  avec  des  caractères  bien 
^iélinis. 

Les  cultures  dans  la  gelée,  tant  par  rampement  que  par  enfoncement, 
après  vingt-quatre  heures,  commencent  à  devenir  fluides,  et  la  partie 
fluidifiée  est  uniformément  troublée. 

Les  cultures  dans  fagar-agar,  par  rampement,  donnent  naissance  à 
des  colonies  d'un  blanc  jaunâtre,  luisantes,  de  forme  et  de  grandeur 
différentes.  Les  unes  sont  rondes;  leur  grandeur  varie  d'une  tète  d'épingle 
à  une  lentille,  et  elles  ont  des  entailles  sur  les  bords;  d'autres  sont  con- 
fluentes,  longues  d'à  peu  près  1  centimètre  et  demi,  d'une  forme  allongée, 
ovulée.  Dans  les  unes  et  dans  les  autres,  on  observe  la  production  de 
4)etites  bulles  d'air. 

Dans  les  cultures  en  plaque  sur  agar,  on  observe,  le  long  de  la  ligne  de 
rampement,  une  patine  allongée,  d'un  blanc  jaunâtre,  ayant  les  oarac- 
Xères  décrits. 

En  examinant  au  microscope  les  différentes  cultures,  on  les  voit  for- 
jnées  uniquement  par  des  Coccij  presque  tous  isolés,  qui  se  colorent  très 
bien  par  le  bleu  de  mélhyle  et  qui  ne  résistent  pas  au  Gram.  L'injection 


728  ERNEST   GIORELLI   ET   ANTOINE   BRINDA 

sous-cutanée  et  péritonéale  de  la  culture  en  bouillon  pratiquée  à  deux 
cobayes  demeure  sans  aucun  résultat. 

Par  leurs  caracb'îres  de  culture  et  de  coloration,  ces  microorganisraes 
nous  semblent  pouvoir  s'identifier  avec  le  Coccus  Brisou  de  Roux  et  Martin, 
que  ces  auteurs  ont  presque  constamment  trouvé  à  côté  du  bacille  de 
Lœffler. 

22  Octobre.  —  L'enfant  présente  un  exanthème  dilTus  causé  par  le  sérum. 
Jl  est  parfaitement  guéri  :  l'engorgement  des  glandes  sous-maxillaires  a 
tout  à  fait  disparu. 

Observatio?î  h.  —  M.  Barthélémy,  neuf  mois.  —  6  octobre  4 903. —Stoma- 
tite ulcéreuse  avec  de  petites  plaques  aubord  droit  de  la  mâchoire  supérieure  et 
une  grande  plaque  sur  la  partie  muqueuse  du  milieu  de  la  lèvre  supérieurCj 
intéressant  aussi  la  gencive. 

6  Octobre.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  I. 

10  Octobre.  —  Les  lésions  se  réparent  rapidement. 

12  Octobre.  —  Laguérison  est  accomplie. 

Observation  III.  —  B.  DariuSy deux  ans.  —  49  octobre  1903.  — Stomatite 
aphteuse,  avec  de  nombreux  petits  aphtes  à  la  pointe  de  la  langue  et  à  lapairtie 
interne  de  la  lèvre  inférieure. 

19  Octobre.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  L 

20  Octobre.  —  Les  conditions  générales  et  les  conditions  de  la  partie 
malade  sont  bien  améliorées  ;  les  aphtes  se  sont  réduits  à  de  très  petits 
points. 

22  Octobre.  —  La  guérison  est  accomplie. 

Observation  IV.  —  B.  Humbert,  un  an  et  dix  mois.  —  22  octobre  4903.  — 
Stomatite  ulcéreuse  au  commencement;  une  seule  plaque  ulcérée  sur  le  bord 
de  la  mâchoire  supéi'ieure  à  droite.  Les  tonsilles  sont  hypertrophiées. 

On  prescrit  le  nettoyage  de  la  bouche  avec  de  Teau  bouillie  ;  une  potion 
d'analgésine  et  de  benzoalc  sodique  par  voie  interne. 

23  Octobi'e.  —  L'ulcération  a  envahi  la  voûte  et  le  voile  du  palais  et  la 
partie  antérieure  des  piliers.  Adénite  sous-maxillaire  diffuse. 

Première  injection  de  séimm  antidiphtérique,  1000  Y.  L 

24  Octobre.  —  Les  ulcérations  sont  assez  réduites  et  plus  superficielles. 
Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  1. 

26  Octobre.  —  Toutes  les  ulcérations  sont  cicatrisées,  sauf  à  la  partie 
antérieure  des  tonsilles. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  1. 

28  Octobre.  —  Toutes  les  ulcérations  sont  bien  cicatrisées.  11  y  a  un 
exanthème  diffus  à  cause  du  sérum. 

Observation  V.  —  S.  Jeanne,  un  an  et  trois  mois.  —  5/  octobre  4903.  — 
Stomatite  ulcéreuse  avec'des  plaques  sur  le  bord  libre  des  gencives,  à  la  partie 
interne  des  joues,  à  la  lèvre  supérieure. 

On  en  fait  des  cultures  dans  le  bouillon,  dans  l'agar-agar  et  dans  la  gelée. 

31  Octobre.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  l'OOO  V.  L 

2  Novembre.  —  Les  ulcérations  vont  bientôt  s'effacer;  la  petite  est 
bien  améliorée. 

5  Décembre.  —  L'affection  a  tout  à  fait  disparu. 

Les  cultures  se  développèrent  avec  les  caractères  susdits  ;  l'examen 
microscoj)ique  confirma  aussi  la  présence  de  Coccus  Brisou  en  culture 
pure.  Avec  la  culture  en  bouillon,  on  fait  une  injection  endopéritonéale  à 
un  cobaye  ;  il  la  tolère  parfaitement  et  sans  aucune  conséquence. 
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Observation  VI.  —  L.  Antoine^  quatre  ans  et  dix  mois.  — 17  novembre  4903. 
—  Stomatite  ulcéreuse,  avec  deux  plaques  étendu^.s  à  la  lèvre  inférieure  et 
une  à  la  lèvre  supérieure. 

il  Novembre.  — Pi^emière  injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  1. 

19 Novembre.-—  Les  plaques  de  stomatite  sont  complètement  réparées  ; 
il  n'en  reste  pas  de  trace. 

21  Novembre.  —  Deux  petits  aphtes  reparaissent  sur  le  bord  muqueux 
de  la  lèvre  inférieure. 

Deuxième  injection  de  séi*um  antidiphtérique,  i  000  V.  1. 

23  Novembre. —  Le  cours  de  la  maladie  est  complètement  fini. 

Dans  ce  cas  aussi  nous  avons  étudié  Tétiologie,  en  faisant 
les  cultures  dans  le  bouillon,  dans  la  gelée  et  dans  Tagar-agar, 
avant  de  pratiquer  l'injection  de  sérum. 

Les  Cultures  dans  le  bouillon  ne  nous  ont  servi  que  comme 
point  de  départ  pour  des  cultures  successives. 

Les  cultures  dans  la  gelée,  nous  ne  savons  par  quelle  raison, 
ne  se  sont  pas  développées.. 

Les  cultures  dans  l'agar  nous  ont,  au  contraire,  donné  un 
résultat  très  intéressant.  Sur  lagar  à  bec  de  flûte  commencent 
à  se  développer,  après  vingt-quatre  heures,  des  colonies  d'un 
blanc  laiteux,  humides,  de  la  grandeur  d'une  tête  d*épingle  ; 
trois  jours  après,  ces  colonies  prennent  une  couleur  blanc 
jaunâtre  bien  pâle  ;  elles  sont  toujours  luisantes  et  humides, 
de  grandeur  variant  d'une  tète  d'épingle  à  une  grosse  lentille, 
les  unes  à  bords  ronds,  les  autres  à  bords  entaillés. 

De  cette  culture  on  fait  des  préparations  qui  sont  traitées 
les  unes  par  le  Gram  et  les  autres  par  le  bleu  de  méthyle.  A 
Texamen  microscopique,  on  voit  se  colorer  par  le  Gram  une 
quantité  de  Cocci  disposés  en  chaîne,  que  Ton  reconnaît  faci- 
lement pour  des  Streptococci  pyogeiies\  par  le  bleu  de 
méthyle  on  voit  aussi  se  colorer  des  Streptococci^  et  on  voit 
encore  d'autres  microorganismes  en  forme  de  bacilles,  disposés 
un  à  un  ou  deux  à  deux  dans  le  sens  de  la  longueur  (plu- 
sieurs d'entre  eux  ayant  une  capsule  bien  visible),  qui  no 
résistent  pas  au  Gram.  Nous  les  avons  identifiés  avec  le 
Pneumobacillus  de  Friedlànder,  Ayant  répété  l'insertion  en 
plaque  sur  agar,  on  voit  notre  diagnostic  se  confirmer  parfai- 
tement. 

()bservatio?î  \{\.—  D.  Louise,  un  an  et  un  mois.  — 49  novembre  4903.  — 
Stomatite  aphto-ulcéreuse  ;  nombreunes  plaques  à  la  partie  interne  des  deux 
lèvres  et  à  la  partie  supérieure  de  la  langue,  les  unes  ulcérées,  les  autres  non. 

19  Novembre.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

20  Novembre.  —  Les  plaques  de  stomatite  commencent  à  disparaître  ; 
les  plaques  plus  grandes  persistent  encore. 
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Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique^  1  000  V.  ï. 

21  Novembre.  —  Toutes  les  plaques  de  la  lèvre  inférieure  ont  disparu  ; 
les  autres  plaques  sur  la  langue  et  sur  la  lèvre  supérieure  ne  se  sont 
nullement  modifiées. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

23  Novembre.  —  Les  plaques  de  la  langue  et  de  la  lèvre  supérieure 
restent  intactes. 

Quatrième  injection  de  sérum  antidiphtérique ,  1  000  V.  I. 

25  Novembre.  —  Les  ulcérations  de  la  langue  vont  se  cicatriser  ;  celles 
de  la  lèvre  supérieure  se  conservent  inaltérées  ;  des  plaques  nouvelles  &<» 
sont  formées  sur  la  lèvre  et  sur  la  gencive  inférieure,  en  correspondance 
des  quatre  dents  incisives;  une  plaque  nouvelle  s'est  formée  aussi  sur  la 
voûte  du  palais,  dans  la  ligne  médiane,  à  la  jonction  de  la  voûte  i^alatinc 
avec  le  voile  du  palais. 

Cinquième  injection  de  sérum  antidiphtéi^ique,  {  000  V.  1. 

26  Novembre.  —  Les  ulcérations  de  la  langue  se  sont  complètement 
cicatrisées;  les  plaques  sur  la  lèvre  et  sur  la  gencive  inférieure  ont  dis- 
paru ;  les  plaques  sur  la  lèvre  supérieure  et  sur  la  voûte  du  palais  se  sont 
limitées.  On  ne  fait  pas  d'autres  injections. 

28  Novembre. —  La  petite  est  complètement  guérie;  il  n'y  a  plus  de 
trace  du  processus  infectieux. 

Avant  de  commencer  les  injections  de  sérum,  nous  avions  fait,  par  des 
moyens  différents,  les  cultures  ordinaires  de  plusieurs  plaques,  ulcérées 
ou  non  ;  le  seul  microorganisme  rencontré  en  toutes  ces  cultures  fut  le 
Coccus  Brisou, 

Observation  VUL  —  D.  Séraphin  (frère  de  la  précédente),  cinq  ans. 
—  20  novembre  4903.  — Stomatite  aphto-ukéreuse.  Plaque  ulcéreuse  sur 
la  liane  médiane  de  la  langue  ;  aphtes  et  ulcérations  sur  le  côté  droit  de 
la  voûte  palatine;  très  petits  aphtes  sur  les  gencives;  ulcération  sur  la  lèvre 
inférieure,  près  de  la  commissure, 

20  Novembre.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  l. 

21  Novembre.  —  L'ulcération  de  la  langue  et  celle  du  palais  sont  un  peu 
cicatrisées  ;  les  aphtes  de  la  lèvre,  du  palais  et  des  gencives  ont  disparu. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  L 

23  Novembre.  —  Les  ulcérations  sont  toutes  complètement  cicatrisées. 

L'examen  bactériologique  des  plaques  et  des  aphtes  a  démontré  Texistence 

du  Coccus  Brisou  en  culture  pure. 

OsERVATioN  IX.  —  Q.  Catherine,  trois  ans.  —  30  novembre  1903.  —  Sto- 
matite aphto-ulcéreuse  ;  plusieurs  plaques,  dont  quelques-unes  ulcérées,  sur 
la  partie  interne  de  la  joue  droite,  correspondant  au  prolongement  de  la 
commissure  labiale. 

30  Novembre.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  L 

2  Décembre.  —  Les  plaques  ulcérées  sont  en  voie  de  cicatrisation  ;  les 
aphtes  diminuent  de  grandeur. 

4  Décembre.  — Les  aphtes  ont  disparu,  et  les  ulcérations  sont  complè- 
tement cicatrisées.  Il  n'y  a  plus  qu'un  peu  d'infiltration,  avec  un  tissu 
cicatriciel  endurci.  Les  cultures  faites  avec  la  substance  des  plaques  et 
ulcérations  avant  l'injection  donnent  comme  résultat  le  Coccus  Brisou 
pur. 

1  i  Décembre.  —  La  petite  revient  avec  des  plaques  de  stomatite,  loca- 
lisées comme  la  première  fois. 

Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  I. 
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L'enfant  ne  s'étant  plus  présentée,  on  peut  en  conclure  qu'elle  est 
parfaitement  guérie. 

Observation  X.  —  C,  Marier  deux  ans^  deux  moi>.  —  3  décembre  4903. 
—  Stomatite  aphteuse  ;  aphtes  sur  la  partie  interne  de  la  lèvre  inférieure, 
sur  la  gencive  inférieure,  sur  le  cAté  gauche  de  la  partie  inférieure  de  la 
langue  y  sur  la  moitié  gauche  de  ta  votîte  palatine . 

3  Décembre.  —  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  I. 

5  Décembre.  —  11  ne  reste,  des  nombreuses  lésions,  qu'une  seule 
petite  plaque  à  la  lèvre  inférieure. 

10  Décembre.  —  La  petite,  après  trois  jours,  est  parfaitement  guérie. 
Point  de  cicatrices. 

Les  examens  bactériologiques  ont  mis  en  évidence,  dans  les  aphtes,  le 
seul  Coccus  Brisou. 

Observation  XI.  —  J.  Marie,  trois  ans.  Stomatite  aphteuse  à  la  pointe 
de  la  langue  et  à  la  surface  muqueuse  des  deux  lèvres. 

9  Décembre  1903.  --  Injection  de  sérum  antidiphtérique ,  1000  V.  l. 

10  Décembre.  —  Les  aphtes  de  la  langue  et  des  lèvres  se  sont  notable- 
ment améliorés. 

1 1  Décembre.  —  Les  aphtes  sont  presque  complètement  effacés. 

12  J)écembre.  —La  guérison  est  complète. 

Dans  les  cultures  faites  avant  l'injection,  on  a  trouvé  le  seul  Coccus 
Brisou. 

Observation  XIL  —  D.  Louise,  un  an,  deux  mois  {la  même  que  dans  rObser- 
vation  VII).  Stomatite  ulcéreuse  à  la  lèvre  inférieure.  Une  seule  plaque 
ulcérée  près  de  la  ligne  médiane, 

9  Janvier  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  I. 

12  Janvier.  —  L'enfant  revient  tout  à  fait  guérie. 

Dans  la  plaque,  l'examen  bactériologique  a  révélé  la  présence  exclusive 
du  Coccus  Brisou. 

Observation  XIII.  —  G.  Pierre,  trois  ans.  Stomatite  ulcéreuse  ;  dans  la  partie 
interne  de  la  lèvre  inférieure,  sur  la  ligne  médiane,  il  y  a  une  plaque  ulcérée, 
ronde,  presque  de  la  largeur  de  4  centime,  avec  destruction  complète  de  la 
muqueuse. 

il  Février  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  l. 

Le  même  jour,  après  trois  heures,  il  y  a  un  grand  exanthème  post- 
séreux  à  grosses  taches,  qui  disparait  après  quelques  heures. 

12  Février.  —  L'ulcération  est  détergée  ;  elle  commence  à  se  réparer 
aux  bords. 

14  Février.  —  De  la  première  plaque,  un  seul  point  central  persiste  ; 
tout  le  reste  est  effacé. 

16  Février.  —  La  guérison  est  complète. 

Observation  XIV.  —  G.  Victor,  deux  ans,  un  mois.  Stomatite  xdcéreuse 
sur  la  gencive  inférieure,  en  correspondance  des  dents  incisives  médianes. 

2  Mars.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

L'enfant  n'est  plus  reporté  à  l'hôpital  ;  on  peut  donc  croire  qu'il  est 
guéri. 

La  culture  faite  de  l'ulcération  de  la  gencive  démontre  l'association  du 
Slreptococcus  pyogenes  avec  le  Coccus  Brisou. 

Observation  XV.  —  G,  Louis,  un  an,  six  mois.  Stomatite  aphteuse,  nom- 
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breux  aphtes  sur  le  bord  de  la  langue  et  sur  la  surface  muqueuse  de  la  lèvre 
inférieure. 

21  Mars  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

23  Mars.  —  Les  aphtes  ont  disparu  en  grand  nombre;  quelques-un$% 
résistent  encore,  mais  ils  sont  en  voie  de  régression. 

Observation  XVI.  —  S.  Marius.  Stomatite  aphteuse  ;  nombreux  petits 
aphtes  sur  les  bonis  et  sur  la  surface  inférieure  de  ta  langue,  sur  la  surface  de 
la  muqueuse  de  la  lèvre  inférieure,  sur  la  partie  intérieure  des  daux  joues, 

5  Avril  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  1. 

8  Avril.  —  L'enfant  revient  à  l'hôpital  parfaitement  guéri. 

Observation  XVll.  —  M.  Caroline,  un  an,  cinq  mois.  Stomatite  aphteuse; 
aphtes  nombreux  sur  toute  la  surfiice  muqueuse  des  lèvres,  de  la  partie 
antérieure  des  joues  et  sur  Visthme  du  pharynx. 

9  Mai  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

La  petite  n'est  plus  reportée  à  rhûpital.  Mais^  admise,  après  un  mois^ 
dans  le  service  pour  une  affection  intestinale,  on  a  pu  savoir  que  les 
aphtes  avaient  disparu  complètement,  sans  autre  traitement,  en  cinq 
jours. 

Observation  XVIQ.  —  B.  Aventine,  deux  ans,  neuf  mois.  Stomatite 
aphteuse,  petits  aphtes  répandus  par  toute  la  bouche. 

9  Juin  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

11  Juin.  —  Les  aphtes  vont  se  réduisant  notablement. 

31  Juin.  —  On  observe  de  petits  aphtes  sur  les  joues;  mais  la  plus 
grande  partie  a  disparu. 

17  Juin  1904.  —  L'infection  est  tout  à  fait  vaincue  ;  les  aphtes  et  même 
leurs  traces  ont  complètement  disparu. 

Observation  XIX.  —  L.  Marius,  trois  ans.  Stomatite  ulcéreuse,  ulcération 
de  la  largeur  d'une  pièce  de  2  centimes  à  la  surface  muqueuse  de  la  lèvre 
inférieure. 

22  Juin  1904.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  ï. 

23  Juin.  —  L'ulcération  commence  à  se  déterger. 

2i  Juin.  —  Il  commence  à  se  former  un  léger  processus  de  cicatrisation 
aux  bords,  mais  très  lentement. 

25  Juin.  —  Le  même  engourdissement  dans  l'ulcération  persistant,  on 
fait  une  seconde  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  1. 

28  Juin.  —  L'ulcération  est  tout  à  fait  réparée. 

Observation  XX.  —  C.  Elvire,  trois  ans.  Stomatite  ulcéreuse;  ulcérations 
étendues  à  la  partie  inférieure  de  la  joue  droite  et  de  la  lèvre  supérieure. 
Infiltration  des  glandes  cervicales. 

2  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  I. 

3  Juillet.  —  La  fétidité  de  la  bouche  a  beaucoup  diminué;  les 
plaques  ulcéreuses  commencent  à  se  déterger. 

4  Juillet.  —  Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  1. 

5  Juillet.  —  Les  plaques  ulcérées  sont  en  voie  de  cicatrisation  très 
active. 

La  fétidité  de  la  bouche  a  tout  à  fait  disparu,  et  l'engorgement  des 
glandes  a  bien  diminué. 

8  Juillet.  —  Toutes  les  ulcérations  sont  répai^ées,  sans  aucune 
cicatrice  ni  endurcissement  ;  l'engorgement  des  glandes  a  complètement 
disparu. 
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Observation  XXI.  —  C,  Julie ,  trois  ans.  Stomatite  aphteuse  ;  nombreux 
petits  aphtes  au  bord  libre  de  la  gencive  inférieure. 

5  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  I. 

9  Juillet.  —  11  n'y  a  plus  de  trace  des  aphtes  primitifs;  seulement  le 
bord  de  la  gencive  est  tuméfié  et  saigne  encore  avec  facilité. 

Observation  XXII.  —  M.  Clémentine,  trois  ans,  six  mois.  Stomatite 
ulcéreuse  ;  plaques  ulcérées  sur  là  surface  muqueuse  de  la  lèvre  inférieure  et 
de  la  joue  droite. 

8  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique ,  1  000  V.  1. 

11  Juillet.  —  L'enfant  revient  parfaitement  guérie.  La  mère  a  observé, 
dès  le  jour  qui  suivit  l'injection,  une  amélioration  générale  d'appétit, 
d'humeur  et  des  conditions  locales. 

Observation  XXIII. —  N.  Charles,  deux  ans,  six  mois.  Stomatite  aphteuse  ; 
nombreux  petits  aphtes  sur  la  surface  muqueuse  des  lèvres  et  sur  les  gencives. 

13  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

20  Juillet.  —  Amélioration  très  marquée.  On  ne  fait  plus  d'injection. 
L'enfant,  dès  ce  jour,  n'est  plus  présenté. 

Obsernation  XXIV.  —  R.  Cénerine,  un  an,  neuf  mois.  Stomatite  aphteuse 
à  la  lèvre  inférieure. 

6  Septembre  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  \'.  I. 

9  Septembre.  —  Guérison  complète. 

Observation  XXV.  —  C.  Célestine,  deux  ans,  six  mois.  Stomatite  aphteuse  ; 
nombreux  aphtes  à  la  surface  muqueuse  des  lèvres  et  aux  gencives. 

24  Septembre  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique^  1  000  V.  1. 

25  Septembre.  —  Amélioration  bien  notable. 
27  Septembre.  —  Guérison  absolue. 

Dans  rénumération  de  tous  ces  cas,  nous  en  avons  omis  à 
dessein  huit  ou  dix,  à  peu  près,  concernant  des  enfants  qui 
ne  nous  furent  plus  présentés  après  Tinjection  de  sérum.  On 
peut  bien  supposer  que  cette  injection  avait  abouti  à  son  effet, 
car  nous  pouvons  dire  par  expérience  que,  jusqu'à  ce  jour,  nous 
n'avons  manqué  notre  succès  en  aucun  cas.  Les  résultats 
obtenus  dans  nos  expériences  nous  encouragent  à  employer 
largement  le  sérum  antidiphtérique  dans  les  formes  de  stoma- 
tite de  l'enfance,  surtout  dans  les  formes  aphteuses  et  ulcé- 
reuses, d'autant  plus  que,  dans  tous  les  cas  observés,  nous 
n'avons  jamais  eu  à  déplorer  un  inconvénient  quelconque 
causé  par  l'usage  du  sérum. 


Nous  avons  encore  eu  l'idée  d'expérimenter  l'actiondu  sérum 
antidiphtérique  dans  les  vulvo-vaginites  de  l'enfance,  affec- 
tions qui,  elles  aussi,  sont  relativement  fréquentes,  et,  quel- 
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quefois,  rebelles  aux  méthodes  ordinaires  de  traitement.  Les 
auteurs  ne  s'occupent  pas  assez  de  ces  affections  enfantines, 
l'idée  que  la  plupart  d'entre  elles  doÎYent  être  de  nature 
gonococcique  étant  presque  universellement  acceptée.  Mais 
si,  souvent,  il  n'est  pas  permis  de  nier  cet  élément  étiologique, 
il  est  cependant  bien  vrai  qu'il  ne  tient  pas  dans  Tenfance  la 
place  si  importante  qu'on  voudrait  lui  donner;  et  ce  fait  est 
d'ailleurs  très  bien  prouvé  par  les  résultats  thérapeutiques 
de  ces  formes,  qui,  soumises  bien  souvent  à  un  traitement 
antiblennorragique,  spécifique,  ne  s'améliorent  nullement,  ou, 
du  moins,  fort  peu.  Au  contraire,  il  est  bien  plus  probable  que 
la  vulvo-vaginite  de  l'enfance  ne  soit  que  le  résultat  d'une 
infection  dépendante  du  défaut  habituel  d'hygiène  et  de  pro- 
preté personnelle,  ou,  —  ce  qui  doit  se  produire  en  plusieurs 
cas,  — l'indice  d'une  faiblesse  innée  de  l'organisme  qui  se 
démontre  par  ce  mode  de  sécrétion  anomale  de  l'appareil 
sexuel  plutôt  que  par  un  épuisement  progressif  et  général. 
Du  reste,  très  probablement,  la  vulvo-vaginite  n'a  pas  plus 
d'importance  que  celle  que  l'on  doit  donner  à  d'autres  sécré- 
tions anomales  d'organes  qui  en  sont  normalement  privés, 
telles  que,  par  exemple,  les  otites  purulentes  simples  ou  bila- 
térales, sécrétions  qu'on  ne  trouve  jamais  que  dans  des  orga- 
nismes faibles  et  épuisés,  se  trouvant  en  de  mauvaises  condi- 
tions pour  lutter  contre  les  nombreux  germes  infectieux.  En 
hommage  à  cet  ordre  d'idées,  le  sérum  antidiphtérique  devrait 
avoir  une  importance  essentielle  dans  le  traitement  des  vulvo- 
vaginites  de  l'enfance.  Nous  l'avons  expérimenté  en  plusieurs 
cas,  que  nous  énumérons  par  ordre,  en  énonçant  brièvement 
les  résultats. 


Observation  1.  —  C,  Rose^  unan^  sept  mois.  Vulvo-vaginite  ulcéreuse; 
ulcérations  profondes  sur  la  partie  extérieure  de  la  grande  lèvre  du  côté 
droit,  sur  les  deux  parties  des  petites  lèvres ,  sur  la  fourchette.  —  11  n'y  a  pas 
de  sécrétion  vulvo-vaginale  ;  la  vulve  est  toute  fortement  œdémateuse. 

23  Octobre  1903.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique ^ 
\  000  V.  1. 

24  Octobre.  —  Les  ulcérations  à  la  partie  extérieure  de  la  grande  lèvre 
vont  déjà  se  réparant;  les  auti^s  commencent  aussi  à  se  nettoyer. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique ,  i  000  V.  1. 

26  Octobre..  —  Les  ulcérations  ont  toutes  disparu  ;  Tulcération  de  la 
fourchette  persiste  encore. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphténque,  i  000  V.  1. 

30  Octobre.  —  Guérison  parfaite.  Large  cicatrice  sur  la  fourchette 
antérieure.  La  petite  présente  un  exanthème  diffus  post-séreux. 
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Observation  II.  —  N.  Olga,  quatre  ans,  Vulvo-vaginite  ;  sécrétion  abon- 
dante, blanchâtre,  dense,  fétide, 

24  Février  1904.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  I. 

26  Février.  —  Sécrétion  bien  diminuée  ;  muqueuse  moins  conges- 
tionnée. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

29  Février.  —  Les  conditions  locales  sont  bien  améliorées;  néanmoins 
il  pereiste  encore  un  peu  d'écoulement;  il  ne  se  forme  pas  d'autres 
symptômes. 

5  Mars.  —  Toute  sécrétion  est  complètement  finie;  la  muqueuse 
vulvo-vaginale  se  trouve  en  de  très  bonnes  €ondi|ions. 

Observation  111.  —  6.  Joséphine,  deux  ans,  Vulvo-vaginite  ;  écoulement 
abondant  depuis  cinq  ou  six  jours, 

24  Mai  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  I. 

25  Mai.  —  L'écoulement  vaginal  est  bien  réduit  et  la  petite  présente 
des  conditions  générales  bien  améliorées.  Quoique  nous  ayons  invité  la 
mère  à  nous  reporter  sa  petite  malgré  Tamélioration,  dans  les  jours 
successifs  nous  ne  l'avons  plus  revue.  Elle  revint  à  la  visite  le  15  juin 
pour  une  autre  affection,  et  aloi*s  nous  avons  pu  savoir  que  Taffection 
était  complètement  guérie,  sans  autre  traitement,  six  jours  après 
l'injection. 

Observation  IV.  —  Af.  Henriette,  trois  ans.  Vulvo-vaginite,  Écoulement 
très  abondant,  purulent. 

19  Juillet  4904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  I. 
21  Juillet.  —  Écoulement  bien  diminué. 
23  Juillet.  —  Guérison  complète.! 

OB-iERVATioN  V.   —  G,  Marie,  neuf  ans,    Vulvo -vaginite  avec  écoulement 
très  abondant, 
25  Juillet  1905.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

27  Juillet.  — Amélioration  bien  déterminée.  Pus  moins  dense  et  moins 
fétide. 

Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  I. 
29  Juillet.  —  Diminution  accentuée  de  l'écoulement. 
l"*"  Août.  —  Conditions  stationnaires. 
Troisième  injection  de  sérum  antidipht&nque,  i  000  V.  L 
2  Août.  —  Les  mêmes  conditions  se  maintiennent. 
Quatrième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  I. 
4  Août.  —  L'écoulement  est  bien  diminué. 
Cinquième  injection  de  sérum  antidipthérique,  i  000  V.  l. 
8  Août.  —  Il  ne  reste  plus  que  quelques  gouttes  de  pus.  La  petite  n'est 
plus  reportée. 

Observation  VI.  —  V,  lolande,  deux  ans.  Vulvo-vaginite,  Écoulement 
purulent  très  abondant. 

28  Septembre  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  i  000  V.  I. 

29  Septembre.  —  Conditions  générales  bien  améliorées;  les  conditions 
locales,  elles  aussi,  sont  meilleures. 

hfKxiéme  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  l. 

30  Septembre.  —  Écoulement  fort  diminué. 
Tmistèi/iC  injection  de  sérum  antidiphlMque,  1  000  V.  I. 
1*''  Octobre.  —  L'amélioration  procède  bien. 
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3  Octobre.  — Les  conditions  sont  très  bonnes;  l'écoulement  est  réduit 
k  bien  peu  de  chose. 

6  Octobre.  —  Guérison  parfaite. 

Dans  tous  les  six  cas  précédemment  exposés,  nous  n'avons 
pu,  pour  différentes  raisons,  étudier  la  flore  bactérique  de  la 
sécrétion  vaginale  ;  néanmoins  nous  nous  sommes  assurés 
qu'elle  n'était  pas  d'origine  gonococcique.  Dans  les  observa- 
tions suivantes,  nous  avons  au  contraire  rencontré  d'abon- 
dants Gonococci  dans  le  pus,  et  nous  les  avons  aussi  traités 
avec  le  sérum  antidiphtérique,  précisément  pour  avoir  une 
idée  plus  juste  de  l'action  de  ce  sérum  sur  les  vaginites. 

Observation  VIT.  —  R.  ^far^e,  neuf  ans,  Vulvo-vaginUe  Uennorragique . 

12  Septembre.  —  On  fait  la  première  injection  de  sérum  antidiphtérique, 
i  000  V.  I.,  et  on  continue  à  faire  une  injection  par  jour  jusqu'au 
20  septembre.  On  n'obtient  pas  d'amélioration.  On  laisse  la  petite  en 
repos  jusqu'au  26,  jour  auquel  on  commence  le  traitement  local  avec  le 
permanganate  à  1  p.  5  000,  le  bichlopure  d'hydrargire  à  1  p.  1 000,  le 
protargol  à  2  p.  100  ;  ce  n'est  qu'avec  le  protargol  que  l'on  réussit  à  vaincre 
l'affection,  qui  n'est  parfaitement  guérie  que  le  27  décembre  1904.  Le 
sérum  antidiphtérique  n'a  donc  pas  eu  d'action  sur  cette  vulvo-vaginite 
gonococcique. 

Observation  VIll.  —  L.  Guittelmfne,  dix  ans.  Vulvo-vaginite  blennor- 
ragique;  écoulement  vaginal  très  abondant  depuis  quinze  jour :i. 

8  Juillet  1904.  —  Injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  I. 

9  Juillet.  —  Écoulement  diminué,  mais  encore  bien  abondant. 
Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1  000  V.  1. 

11  Juillet.  —  Écoulement  presque  disparu;  quelques  gouttes  restent 
à  peine. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

13  Juillet.  —  Écoulement  tout  à  fait  disparu. 

8  Août.  —  Réapparition  d'un  très  léger  écoulement  blanc. 
Nouvelle  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1 000  V.  l. 

La  petite  n'est  plus  reportée. 

Observation  IX.  —  L.  Clémentine,  trois  ans,  huit  mois  (sœur  de  la 
précédente),  Vulvo-vaylnite  blenorragique. 

Sécrétion  abondante  jaune  verte  dans  la  vulve.  L'examen  micro- 
scopique découvre  des  gonocoques  très  abondants  dans  la  sécrétion. 

7  Juillet  1904.  —  Première  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  l. 

9  Juillet.  —  Sécrétion  diminuée,  mais  encore  bien  abondante. 
Deuxième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

15  Juillet.  —  La  petite  est  reportée  à  la  salle  de  consultations.  On  peut 
savoir  de  la  mère  que  la  sécrétion  vaginale  a  toujoui*s  diminué  après  la 
deuxième  injection;  cependant  il  reste  encore  un  écoulement  jaunâtre, 
à  petites  gouttes. 

Troisième  injection  de  sérum  antidiphtérique,  1000  V.  1. 

22  Juillet.  —  On  revoit  la  petite  malade,  presque  guérie.  Elle  n'est  pas 
non  plus  ramenée  ensuite. 

Une  autre  sœur  des  deux  précédentes  malades,  qui  avait  eu  un  principe 
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d'écoulement  vaginal  de  nature  aussi  gonococcique,  injectée  soudaine- 
ment avec  le  sérum  antidiphtérique,  1000  V^  l.,  est  également  guérie 
en  peu  de  jours  et  avec  une  seule  injection  de  sérum. 

Le  sérum  antidiphtérique  a  donc  élé  très  utile  en  trois  cas  de  vulvo- 
vaginite  gonococcique;  il  ne  Ta  pas  été  du  tout  en  un  cas. 

De  Tensemble  de  notre  étude,  on  a  donc  comme  conclusion 
importante  que  le  sérum  antidiphtérique  est  très  utile  dans 
les  stomatites  de  Tenfance  et  dans  les  vulvo-vaginites  spé- 
cifiques ou  non  spécifiques. 

Est-ce  qu'il  agit,  comme  dans  la  diphtérie,  à  cause  de  son 
aclion  spécifique?  II  parait  que  non,  les  formes  bactériques- 
rencontrées  dans  la  stomatite  n'étant  pas  les  mêmes,  bien 
que  le  Coccus  Brisou,  qui,  selon  les  recherches  de  Roux  et  de 
Martin,  accompagne  presque  toujours  le  bacille  de  Lœffler,, 
s'y  découvre  en  abondance.  Il  est  au  contraire  bien  plus  pro- 
bable que  le  sérum  agisse  en  réveillant  puissamment  les  acti- 
vités réparatrices  de  l'organisme,  engourdies  dans  la  plupart 
des  cas  oîi  le  développement  de  ces  maladies  se  produit  avec 
facilité.  En  tout  cas,  des  études  ultérieures  sur  d'autres  sérums- 
serviront  à  éclaircir  la  question;  mais  nous  voulons  parler 
des  sérums  animaux,  parce  que,  dans  un  cas  de  vu Ivo- vaginite 
non  rapporté  (le  sérum  antidiphtérique  n'ayant  pas  été 
employé),  dans  lequel,  pour  d*autres  raisons,  on  pratiquait 
chaque  jour  des  injections  sous-cutanées  de  10  centimètres- 
cubes  de  sérum  physiologique,  on  n'obtint  point  d'améliora- 
tion, môme  légère. 

Aussi,  dans  les  vulvo-vaginites  gonococciques,  on  est  parfai-^ 
tement  autorisé  à  recourir  au  sérum  antidiphtérique.  Il  peut 
aussi,  dans  ce  cas,  rendre  de  grands  services,  non  à  cause  de 
son  action  spécifique,  mais  probablement  en  raison  du  réveil 
des  activités  réparatrices  et  de  réserve  de  l'organisme. 


Akch.  db  médbc.  de»  ekpants,  1905.  VIII.  —  47 


XXVll 

LA 
MICROPOLYADÉNIE  DANS  LA  TUBERCULOSE  INFANTILE 

AU  POINT  DE  VUE  HISTOGÉNIQUE  ET  PATHOOÉNIQUE  (1) 
Par  le  D'  F.  POTIER. 

Dans  notre  travail  de  1894,  De  la  polyadénite  chronique 
périphérique  chez  les  enfants^  nous  avons  entrepris  Tétude  de 
la  micropolyadénie,  syndrome  signalé  par  Legrouxau  Congrès 
pour  l'étude  de  la  tuberculose  de  1888,  comme  indice  caracté- 
ristique de  tuberculose  profonde  chez  les  enfants.  Les  petits 
ganglions  qui  roulent  sous  le  doigtcomme  des  grains  de  plomb, 
à  Taine,  aux  aisselles,  à  la  région  cervicale,  étaient  pour  lui 
pathognomoniques. 

Nous  avons  prouvé  par  de  nombreuses  observations  et  par 
Texpérimentation  chez  les  animaux  que,  si  la  micropolyadénie 
est  en  effet  le  plus  souvent  une  manifestation  très  importante 
de  la  tuberculose,  elle  se  rencontre  dans  d'autres  états  patho- 
logiques, et  que  des  cachexies  variées  de  l'enfance  peuvent 
l'entraîner. 

En  plus  de  la  tuberculose,  on  la  trouve  dans  la  dyspepsie 
gastro-intestinale  chronique  des  nourrissons  et  des  jeunes 
enfants;  on  la  rencontre  dans  la  syphilis  héréditaire;  elle  se 
révèle  après  certaines  maladies  aiguës  profondément  débili- 
tantes, comme  la  rougeole  et  la  coqueluche,  compliquées  de 
broncho-pneumonie,  ou  après  les  pyodermies  prolongées. 

De  plus,  l'association  de  deux  ou  plusieurs  septicémies  ou 
infections  chroniques  évoluant  simultanément  peut  l'entraîner, 
chaque  affection  provoquant  sa  part  de  réaction  ganglionnaire. 
C'est  ainsi  qu'un  enfant  atteint  de  tuberculose  chronique  apyré- 
tique  peut  présenter  en  même  temps  de  la  gastro-entérite 
chronique;  de  même  un  petit  syphilitique  héréditaire  peut 
présenter  la  môme  association  morbide,  ou  encore  être  à  la 

(1)  Coiiimunicatioa  au   Congrès  international  de  la  tuberculose^  séance  da 
10  octobre  1906,  3«  seclion. 
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fois  tuberculeux,  dyspeptique  et  syphilitique.  Les  mêmes  asso- 
•ciations  peuvent  se  produire  chez  les  enfants  atteints  de 
broncho-pneumonies  rubéoliques  ou  coquelucheuses,  ou  de 
pyodermies  prolongées.  Dans  de  telles  associations  morbides, 
la  micropolyadénie  est  la  règle. 

Voir,  à  ce  sujet,  notre  article  «  Polyadénopathie  »,  Traité  des 
maladies  de  l'enfance^  2«  édition,  tome  III. 

L'histogénie  et  la  pathogénie  de  la  micropolyadénie,  que  la 
présente  communication  a  pour  but  de  mettre  en  relief,  sont 
particulièrement  intéressantes,  si  on  limite  leur  étude  à  la 
tuberculose  infantile. 

Les  travaux  récents  sur  les  différenciations  des  poisons  tuber- 
culeux en  poisons  caséifiants  et  en  poisons  sclérosants,  les 
réactions  dissemblables  que  ces  poisons  provoquent  dans  les 
•organes  permettent  une  interprétation  nouvelle  de  Thistogénie 
•et  de  la  pathogénie  des  lésions  ganglionnaires  dans  la  tuber- 
culose. 

Chacun  sait  que  le  bacille  tuberculeux  trouve  le  meilleur 
milieu  de  culture  dans  le  tissu  ganglionnaire.  Il  y  produit  toutes 
les  variétés  de  lésions  tuberculeuses  :  granulation  grise,  gra- 
nulation jaune,  infiltration  tuberculeuse,  caséification,  trans- 
formation crétacée,  sclérose  ganglionnaire.  Dans  la  micropo- 
lyadénie d'origine  tuberculeuse,  une  seule  de  ces  lésions  est 
histologiquement  observable  et  pour  ainsi  dire  caractéristique, 
^'est  la  sclérose  du  ganglion.  Et  cette  sclérose  paraît  totale- 
ment indépendante  de  Texistence  du  bacille  dans  le  tissu 
ganglionnaire.  Nous  avons  démontré  dans  le  travail  précédem- 
ment cité  :  De  la  polyadénile  chronique  périphérique  chez  les 
enfants^  que  l'inoculation  aux  animaux  des  ganglions  atteints 
de  micropolyadénie  n'entraînait  pas  habituellement  la  tuber- 
-culose.  C'est  qu'en  effet  ces  ganglions  ne  contiennent  pas  habi- 
tuellement de  bacilles  tuberculeux.  Leur  inoculation  n*engendre 
la  tuberculose  que  dans  un  seul  cas,  le  cas  de  granulic 
-conlluente  évoluant  chez  des  enfants  antérieurement  atteints 
de  micropolyadénie.  Dans  la  granulie,  il  y  a  infection  sanguine 
généralisée  par  le  bacille  de  Koch,  et  le  tissu  des  ganglions  peut 
contenir  des  bacilles  tuberculeux,  comme  tous  les  tissus  de  l'or- 
ganisme. Son  inoculation,  en  telle  condition,  produitde  la  tuber- 
culose expérimentale  bacillaire.  Ces  casdegranulieréservés,ily 
a  absence  de  bacilles  dans  le  tissu  du  ganglion.  Ce  qui  frappe 
•dans  sa  structure,  c'est  l'épaississcment  et  la  sclérose  de  lu 
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capsule  ganglionnaire  et  des  trabécules  conjonctives  qui 
forment  la  charpente  du  ganglion.  Au  contraire,  le  système 
caverneux  périfolliculaire  paraît  rétréci  dans  ses  dimen- 
sions; les  centres  germinatifs  sont  étouffés;  les  éléments 
cellulaires  qui  les  constituent,  représentant  des  mononu- 
cléaires de  taille  variée,  sont  tassés,  comme  refoulés  ;  leur 
protoplasma  est  moins  vivace  et  tend  à  se  désagréger.  Somme 
toute,  le  tissu  connectif  s'est  développé  en  raison  inverse  de 
Tatrophie  du  système  folliculaire.  Dans  certains  cas,  nous  avons 
vu  des  mastzellen  au  milieu  des  travées  conjonctives  ;  à  côté 
peuvent  apparaître  des  hématies  chargées  de  pigment  ferru- 
gineux d'origine  hémoglobinique.  Cette  dernière  constatation 
est  Tindice  de  dégénérescence  pigmentaire  par  hématolyse 
analogue  aux  dégénérescences  que  nous  avons  signalées  dans 
différentes  cachexies  infantiles  {Société de  biologie^  14  novembre 
1903,  19  décembre  1903  :  Dégénérescence  pigmentaire  par 
hématolyse  dans  la  gastro-entérite  des  nourrissons  ;  idem  chez 
un  nourrisson  myxœdémateux  atteint  de  gastro-entérite). 

L'interprétation  de  telles  lésions  au  point  de  vue  pathogé- 
nique  nous  semble  devoir  être  la  même  que  Tinterprétation 
de  toutes  les  scléroses  d'origine  tuberculeuse  dans  les  autres 
organes  de  l'économie. 

Dans  la  mycropolyadénie,  ce  n'est  pas  le  bacille  tuberculeux 
qui  produit  par  sa  présence  immédiate  et  directe  la  lésion 
ganglionnaire,  puisque  le  ganglion  ne  contient  pas  habituel- 
lement de  bacille.  Ce  sont  les  toxines,  ou  mieux  les  poisons^ 
sclérosants  de  provenance  bacillaire  qui  provoquent  l'altéra- 
tion du  ganglion. 

La  lésion  ganglionnaire  ainsi  causée  évolue  suivant  le  pro- 
cessus banal  de  Tinilammation  chronique,  en  atteignant  à  la 
fois  le  tissu  conjonctif  et  le  tissu  folliculaire  du  ganglion. 
(Chacun  des  éléments  constituant  ces  tissus  subit  la  réaction 
qui  lui -est  propre. 

La  micropolyadénie  doit  donc  être  considérée  au  point  de 
vue  histogénique  et  pathogénique  comme  une  véritable 
sclérose  ganglionnaire.  Elle  représente  une  défense  de  l'orga- 
nisme contre  le  poison  tuberculeux,  au  même  titre  que  l'hyper- 
trophie de  la  rate  et  que  l'hypertrophie  du  foie,  avec  qui  elle 
va  de  pair  le  plus  souvent. 
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VOMISSEMENTS  CYCLIQUES  ET  APPENDICITE 

Il  y  a  quelques  mois,  M"'  C.  Granfelt  a  soutenu  une  thèse  inti- 
tulée :  Des  vomissements  périodiques  chez  les  enfants  et  de  leurs 
relations  avec  Vappendicite  [i),  A  Taide  d'observations  emprun- 
tées à  M.  Comby,  à  M.  Broca  et  à  quelques  autres  (en  tout  14  cas), 
Tauteur  cherche  à  démontrer  que  derrière  le  syndrome  vomisse- 
ment cyclique  se  cache  plus  souvent  qu'on  ne  croit  Tappendicile. 

Déjà,  à  la  Société  de  pédiatrie  (21  février  1905),  cette  question 
avait  été  soulevée.  M.  Marfan,  citant  des  faits  de  persistance  des 
vomissements  après  l'ablation  de  l'appendice,  et  tout  en  admettant 
la  coexistence  possible  chez  le  même  sujet  des  vomissements 
cycliques  et  de  l'appendicite,  ne  croit  pas  que  les  vomissements 
cycliques  soient  une  forme  larvée  d'appendicite. 

M.  Richardière,  dans  un  cas  suivi  d'appendicectomie,  a  vu  les 
crises  persister. 

M.  Comby,  rapportant  quelques  cas  de  vomissements  cycliques 
en  rapport  avec  une  appendicite  méconnue,  disait  :  «  Il  y  aura  donc 
lieu,  désormais,  en  présence  des  vomissements  cycliques,  de  son- 
ger à  l'appendicite.  » 

M.  Brooa  va  beaucoup  plus  loin  et,  dans  le  fond  de  sa  pensée, 
les  vomissements  cycliques  seraient  presque  toujours  l'expression 
d'une  appendicite  plus  ou  moins  manifeste. 

Cette  opinion,  peut-être  bien  accueillie  dans  le  camp  chirurgical, 
est  loin  d'être  adoptée  par  la  généralité  des  médecins. 

A  la  Société  de  pédiatrie  américaine  (juin  lfX)5),  une  discussion 
intéressante  s'est  engagée  à  propos  de  la  communication  du  D' John 
Lovett  Morse  sur  l'auto-intoxication  acide  dans  l'enfance  (2).  Cet 
auteur,  après  avoir  montré  que  l'acétone  et  l'acide  diacétique  pou- 

i\)  Thèse  de  Paris,  17  juillet  1905. 

(?)  Dr  Joii!f  Lovett  Mohsb,  Acid  autointoxication  io  iurancy  and  childhood 
•{Archives  of  Pediairics,  août  1905). 
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valent  se  rencontrer  dans  une  foule  de  circonstances  pathologiques^ 
que  notamment  dans  la  seconde  enfance  Todeur  acétonique  de 
Thaleine  et  Tacëtonurie  accompagnaient  fréquemment  les  troubles- 
gastro-intestinaux  aigus  ou  chroniques,  et  préludaient  souvent  à 
une  indigestion,  croit  pouvoir  affirmer  que  la  cause  initiale  de  Facé- 
tonémie  est  dans  Tintestin. 

Il  aborde  ensuite  l'étude  des  rapports  de  lacétonémie  avec  les 
vomissements  cycliques,  cite  les  observations  de  Marfan  parues 
dans  ce  recueil  (Arch,  de  méd,  des  Enfants^  1901),  et  reconnaît  que 
l'intoxication  acide  semble  dominer  le  syndrome  vomissement 
cyclique,  opinion  également  défendue  par  Edsall. 

Cependant  il  ne  méconnaît  pas  Fexistence  des  vomissements 
cycliques  sans  acétonémie,  et  celle  des  vomissements  avec  acéto- 
némie  en  rapport  avec  la  méningite  tuberculeuse,  etc. 

M.  Lovett  Morse  ne  dit  pas  un  mot  de  Tappendicite.  M.  Edsail 
insiste  seulement  sur  Tacidité  et  son  traitement  par  le  bicarbonate 
de  soude.  Mais  M.  le  D*"  Holt  signale  la  confusion  survenue  deux 
ou  trois  fois  entre  l'appendicite  chronique  et  les  vomissements 
rycliques. 

Le  D*"  Crandall  a  vu  un  cas  de  vomissements  cycliques  considéré 
comme  relevant  de  Tappendicite  ;  or  l'opération  montra  que  cet 
organe  était  sain.  En  revanche,  le  D""  Townsend  a  vu  un  cas  de 
vomissements  cycliques  guérir  par  l'opération  de  Tappendicile. 

On  voitciue  la  question  a  été  posée,  sinon  résolue,  à  la  Société  de 
pédiatrie  américaine^  les  uns  affirmant,  les  autres  mettant  en  doute 
les  relations  de  l'appendicite  avec  les  vomissements  cycliques. 

C'est  à  peu  près  ce  qui  s'était  passé  à  la  Société  de  pédiatrie  de 
Paris, 

Pour  arriver  à  une  solution  dans  cette  question  si  intéressante 
pour  la  pratique  médicale,  il  convient  d'accumuler  les  faits,  et  c'est 
pourquoi  nous  avons  réuni  un  certain  nombre  d'observations  qui 
montrent  le  rôle  important  joué  par  l'appendicite  dans  la  genèse 
des  vomissements  cycliques. 

Cette  part  de  l'appendicite,  dans  le  syndrome  en  discussion,, 
deviendra  de  plus  en  plus  grande,  à  mesure  que  les  médecins, 
mieux  avertis,  chercheront  avec  plus  de  soin  les  signes  souvent 
obscurs  de  l'appendicite  chronique. 

Il  y  a  seulement  un  an,  nous  ignorions  absolument  qu'il  pût  y 
avoir  un  rapport  quelconque  entre  les  vomissements  cycliques  et 
l'appendicite.  Il  y  a  six  mois,  nous  avions  vu  deux  ou  trois  cas  de  vo- 
missements cycliques  provoqués  par  l'appendicite.  Aujourd'hui  le 
nombre  des  cas  positifs  approche  de  la  douzaine  sur  un  total  de 
50  vomissements  cycliques.  Les  cas  se  ressemblent  à  peu  près  tous. 
Il  s'agit  d'enfants,  plus  ou  moins  robustes,  parfois  pâles,  amaigris, 
'dyspeptiques,  qui  depuis  deux  ou  plusieurs  années  présentent,  à 
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des  intervalles  plus  ou  moins  longs  (deux,  trois»  quatre,  six  mois), 
des  crises  de  vomissements  incoercibles  avec  ou  sans  acétonurie. 
Ces  crises  sont  très  variables  comme  durée  (de  un  à  huit  ou  dix 
jours)»  comme  intensité,  etc.  Les  unes  s'accompagnent  de  fièvre, 
les  autres  sont  apyréliques  ou  presque  apyrétiques.  Dans  les  unes, 
on  signale  quelques  douleurs  de  ventre  ;  dans  les  autres,  Tindolence 
paraît  absolue.  Tantôt  lenfant  recouvre,  dans  Tintervalle  des  crises, 
toutes  les  apparences  de  la  santé,  tantôt  il  reste  paie,  maigre,  lan- 
guissant, dyspeptique. 

Nous  trouvons,  dans  ce  tableau  complexe,  changeant  et  mobile, 
la  symptomatologie,  parfois  si  troublante,  de  Tappendicite  chro- 
nique du  jeune  âge. 

Dans  des  cas,  absolument  typiques,  de  vomissements  cycliques, 
considérés  comme  tels  par  plusieurs  médecins,  un  beau  jour  la 
vérité  se  dévoile,  Tenfant  souffre  davantage  dans  le  ventre,  ou  bien 
le  médecin  se  livre  à  une  exploration  plus  heureuse,  et  l'appendi- 
cite devient  évidente.  On  opère  Tenfant,  il  ne  présentera  plus  désor- 
mais de  vomissements  cycliques. 

Voici  quelques  exemples  : 

I.  —  Une  fille  de  onze  ans  et  demi  entre  à  Thôpital  des  Enfants- 
Malades  le  10  février  1905,  pour  une  crise  de  vomissements,  sans 
fièvre  (37**,2,  37°,4\  mais  avec  douleurs  de  ventre  qui  donnèrent 
réveil.  Les  crises  de  vomissements  ont  commencé  à  l'Age  de  quatre 
ans  pour  revenir  en  moyenne  tous  les  deux  mois  (six  fois  par  an) 
depuis  cette  époque.  On  peut  estimer  à  40  ou  50  les  crises  éprouvées 
par  la  fillette  :  constipation  habituelle.  Depuis  un  an,  des  douleurs 
de  ventre  sont  accusées  par  Tenfant.  La  crise  actuelle  a  débuté  il  y 
a  cinq  jours  par  une  violente  douleur  de  ventre,  qui  a  duré  plusieurs 
heures,  et  qui  s'est  accompagnée  de  vomissements  et  de  constipa- 
tion. A  la  palpation,  on  réveille  une  douleur  vive  au  point  de  Mac 
Burney.  Les  jours  suivants,  un  boudin  se  forme,  Tappendicite  aiguë 
est  évidente.  L'enfant  nous  quitte  le  15  février  pour  entrer  à  Thôpital 
Saint-Joseph,  où  elle  a  été  opérée  à  froid.  Guérison. 

IL  —  Une  jeune  fille  de  quinze  ans,  grande  et  forte  (de  souche 
neuro-arthritique),  est  traitée  depuis  plusieurs  années  pour  gas- 
tralgie et  coliques  hépatiques.  Elle  a,  tous  les  deux  ou  trois  mois, 
principalement  à  l'occasion  des  règles,  de  violentes  crises  de  vomis- 
sements incoercibles  durant  vingt-quatre  à  trente-six  heures,  avec 
peu  de  fièvre  (38'*).  Je  l'ai  vue  au  moment  et  dans  l'intervalle  des 
crises,  et  j'ai  pu  préciser  nettement  le  point  de  Mac  Burney.  Il 
s'agit  ^d'appendicite  chronique. 

m.  —  Un  garçon  de  onze  ans,  dont  le  frère  a  été  opéré  d'appen- 
dicite, gros  mangeur  de  viande,  a  presque  tous  les  mois  une  crise 
de  vomissements  qui  durent  trente-six  heures  à  peine.  Constipation 
habituelle.  J'examine  le  ventre  lors  d'une  crise  et  trouve  profondé- 
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ment  dans  la  fosse  iliaque  droite  un  point  douloureux  révélateur 
d'appendicite  chronique. 

IV.  —  Il  y  a  un  an,  chez  un  garçon  de  six  ans  (de  souche  neuro- 
arthritique),  je  fais  le  diagnostic  de  vomissemenis  cycliques.  Ces 
vomissements,  qui  durent  trois,  quatre,  six  jours,  reviennent  tous 
4es  mois  ou  toutes  les  six  semaines  depuis  trois  ans  ;  ils  s'accom- 
,1)agnent  de  constipation  et  de  fièvre.  Le  12  juillet  1905,  crise  très 
forte  avec  convulsions,  vomissements  fécaloïdes,  perte  de  connais- 
sance. On  a  parlé  de  méningite  (ventre  en  bateau).  J'examine  l'en- 
fant après  la  crise,  et  je  découvre  un  gonflement  douloureux  de 
•l'appendice.  Je  substitue  alors  à  mon  ancien  diagnostic  de  vomis- 
sements cycliques  celui  d'appendicite  chronique,  et  je  conseille 
d'opération,  qui  a  été  suivie  de  succès. 

V.  —  Uneje  une  fille  de  quatorze  ans  a,  depuis  huit  ou  neuf  mois, 
•des  vomissements  paroxystiques  qui  durent  deux  ou  trois  jours, 

avec  légère  fièvre  et  vagues  douleurs  de  ventre.  Les  crises  reve- 
naient tous  les  deux  mois  au  début  ;  elles  se  rapprochent  mainte-' 
nanl  et  reviennent  tous  les  mois.  J'ai  assisté  à  la  dernière  crise,  qui 
a  été  très  violente  et  que  j'ai  reconnue  facilement  pour  une  appen- 
<licite. 

Celte  enfant  a  été  opérée  par  le  D'  Broca. 

VI.  —  Un  garçon  de  sept  ans,  nerveux  et  arthritique,  présente 
tous  les  ans,  au  moins  une  fois,  des  vomissements  incoercibles  qui 
durent  deux  ou  trois  jours.  Celte  fois,  il  y  a  quatre  jours  qu'ils  ont 
commencé,  le  ventre  est  aplati,  on  a  [)arlé  de  méningite.  Or  il 
existe  un  point  de  Mac  Burney  très  sensible  à  la  pression.  Les 
vomissements  à  rechute  de  cet  enfant  sont  symptomatiques 
d'appendicite. 

VII.  —  Fille  de  six  ans,  prise  depuis  un  an  de  vomissements 
incoercibles  qui  reviennent  tous  les  deux  mois,  tous  les  mois,  tous 
'les  quinze  jours,  et  qui  s'accompagnent  de  Cièxre  et  de  constipa- 
tion. Ces  vomissements  durent  trois  ou  quatre  jours.  Un  frère  de 
'huit  ans  a  été  opéré  d'appendicite.  L'examen  attentif  du  ventre 
dénote  un  point  douloureux  dans  la  fosse  iliaque  droite  :  appendi- 
cite chronique. 

VIII.  —  Un  petit  garçon  de  quatre  ans  et  demi  a  été  pris,  il  y  a 
un  an,  pour  la  première  fois,  de  vomissements  incoercibles  ayant 
duré  plusieui's  jours  ;  on  a  parlé  de  péritonite  à  ce  moment.  Les 
vomissements  sont  revenus  ensuite  tous  les  trois  mois  en  se  rap- 
prochant depuis  quelque  temps.  Odeur  d'acétone  au  moment  des 
crises.  L'enfant. se  rétablit  vite  après  la  crise,  mais  il  est  sujet  h 
des  poussées  d'entérite  glaireuse.  L'examen  de  la  fosse  iliaque  ne 
révèle  rien  d'anormal.  Cependant,  quelques  semaines  après,  nou- 
velle crise  suivie  de  mort  après  vomissemenis  porracés.  C'était  une 
appendicite  qu'il  aurait  fallu  reconnaître  plus  tôt  pour  la  faire  opérer 
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avant  la  péritonite  par  perforation  qui  semble  avoir  terminé  la 
scène. 

Pour  atténuer  un  peu  les  conclusions  absolues  auxquelles  ces 
faits  pourraient  conduire,  il  convient  de  mettre  en  regard  les  cas 
de  vomissements  cycliques  ayant  persisté  malgré  Tablalion  de 
Tappendice  sain  ou  malade,  les  cas  de  coïncidence  possible  d'ap- 
pendicite et  de  vomissements  cycliques,  etc. 

Malgré  tout,  il  se  dégage  de  l'étude  attentive  des  observations 
«ne  impression  en  faveur  de  lappendicite.  Celte  maladie,  on  le  sait, 
est  protéitbrme.  Elle  est  d'un  diagnostic  difficile  dans  ses  manifes- 
tations chroniques.  Son  intervention,  si  elle  était  bien  démontrée, 
expliquerait  merveilleusement  ce  syndrome  obscur  et  troublant  des 
vomissements  à  rechute,  sur  la  pathogénie  desquels  on  a  versé 
beaucoup  d'encre. 

Pour  notre  part,  nous  sommes  bien  résolu  désormais  à  n'admettre 
le  diagnostic  de  vomissement  cyclique  que  sous  bénéfice  d'inven- 
taire, recherchant  de  parti  pris  et  avec  acharnement  l'appendicite 
-chronique,  dont  les  méfaits  ne  soiit  pas  encore  tous  catalogués  ni 
reconnus.  Pour  ne  pas  être  surpris  par  l'appendicite,  le  médecin 
d'enfants  doit  vivre  dans  l'obsession  de  cette  maladie.  Cet  état 
d'âme  est  le  nôtre  depuis  quelque  temps;  il  a  diminué  les  chances 
de  mort  de  quelques  malades. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES 


Acid  antointoxication  in  infancy  and  childhood  (auto-intoxicalion  acide 
dans  la  première  et  la  seconde  enfance),  par  le  D'  John  Lovett  Moese 
(Arch.  of  Ped.,  août  1905,  Soc.  de  Pédiatrie  américaine). 

Baginsky  (1888)  a  trouvé  lacélone  en  petite  quantité  dans  l'urine  d'en- 
fants sains  ;  la  quantité,  d'après  Langstein  et  Meyer  (1905),  n'excéderait 
pas  1  centigramme  en  vingt-quatre  heures.  Backett,  Stone  et  Low  n'ont 
trouvé  l'acétone  que  11  fois  sur.700  cas  chirurgicaux  à  l'Hôpital  des  enfants 
de  Boston.  Langstein  et  Meyer  ont  remarqué  que  les  enfants  de  six  à 
quatorze  ans,  ayant  une  diète  carnée,  rendaient  plus  d'acétone  que  les 
adultes,  la  majeure  partie  passant  par  les  poumons  plutôt  que  parles  reins. 

D'après  les  recherches  de  l'auteur,  l'acétone  et  l'acide  diacétique  sont 
souvent  présents  dans  les  maladies  aiguës  fébriles  (fièvres  éruptives, 
diphtérie,  pneumonie)  :  2  réactions  positives  sur  20  cas  de  pneumonie, 
disparition  à  la  défervescence.  Les  corps  acides  semblent  dépendre  de  la 
température;  pour  Meyer,  l'acétone  dépendrait  de  l'inanition  des  hydrates 
de  carbone.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  2  réactions  positives  sur  15  cas 
furent  obtenues  au  début  de  la  convalescence,  pour  disparaître  8  jours 
après  quand  l'augmentation  de  nourriture  s'est  fait  sentir.  L'acétone 
a  été  présente  1  fois  sur  3  cas  de  bronchite,  l'acide  diacétique  1  fois  sur 
2  cas  de  pleurésie  avec  épanchement;  absence  dans  1  cas  d'empyème, 
dans  2  ras  de  malaria,  dans  3  cas  de  méningite  cérébro-spinale,  dans  2 cas 
d'otite  moyenne,  dans  2  cas  de  pyélonéphrite,  dans  2  cas  de  rhumatisme, 
2  de  cystite,  1  de  néphrite  aiguë,  1  d'abcès  mastoïdien. 

La  nourriture  était  insuffisante  dans  plusieurs  de  ces  cas,  quoique  les 
enfants  prissent  tous  un  peu  de  lait.  Absence  dans  3  cas  de  méningite 
tuberculeuse  (inanition  cependant)  et  dans  un  cas  de  tuberculose  rénale. 

Les  corps  acides  sont  très  accrus  dans  les  convulsions,  dans  la  tétanie 
(Lôbl),  quoique  M.  Lovett  Morse  n'ait  pas  trouvé  l'acétone  dans  un  cas 
de  tétanie  et  dans  un  cas  de  tétanos  léger. 

Schrack  n'a  jamais  trouvé  d'acétone  quand  la  diète  lactée  pure  est 
observée.  On  l'a  trouvée  au  contraire  dans  la  diète  camée,  pour  la  voir 
disparaître  devant  la  diète  hydrocarbonée. 

L'acide  diacétique  a  été  trouvé  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  l'acétone 
chez  un  garçon  de  neuf  ans,  après  vingt-quatre  heures  d'inanition,  lis 
dispaiurent  aussitôt  qu'on  donna  du  lait.  Pas  d'acétone  chez  15  enfants 
insufiisamment  nourris. 

L'acélonurie  et  la  diacéturie  ont  été  rencontrées  dans  les  affections 
gastro-intestinales  aiguës  infantiles  par  MM.  Jaksch,  Schrack  et  Baginsky. 
Vergely  (1897)  a  trouvé  l'acétone  chez  20  enfants  (dont  1  présentant  des 
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symptômes  typhoïdes)  ayant  des  troubles  nerveux  ou  gastriques  (excita- 
bilité, agitation,  irritabilité,  insomnie,  anorexie,  vomissements,  soif  et 
constipation).  Pas  d'hypertrophie  de  la  rate,  mais  gros  foie. 

Dans  la  seconde  enfance,  l'odeur  d'acétone  dans  Thaleine  et  Tacéto- 
nurie  s'observent  fréquemment  dans  les  troubles  gastro-intestinaux  aigus 
ou  chroniques.  Souvent  l'odeur  d'acétone  fait  prévoir  une  indigestion;  il 
y  a  parfois  une  poussée  d'urticaire. 

La  cause  initiale  de  l'acétonémie  est  dans  l'intestin. 

Marfan  {Arch,  de  méd,  des  Enfants,  1901)  a  insisté  sur  les  relations  de 
Tacétonémie  avec  les  vomissements  cycliques.  L'odeur  d'acétone  peut 
précéder  les  vomissements,  comme  l'ont  vu  aussi  Edsall,  Lovett  Morse,  etc. 
C'est  dans  ces  cas  que  l'usage  du  bicarbonate  de  soude  pourrait  faire 
avorter  les  accès.  L'intoxication  acide  semble  donc  dominer  dans  ce  syn- 
drome. Mais  la  clinique  montre  des  cas  de  vomissements  cycliques  sans 
acétone.  D'autre  part,  des  vomissements  paroxystiques  avec  acétonémie 
peuvent  se  montrer  en  rapport  avec  une  méningite  tuberculeuse  (Leignen 
et  MiRAiLLÉ,  Gaz,  méd.  de  Nantes,  15  août  1903). 

Conclusions.  —  Les  corps  acétoniques  ne  se  trouvent  pas  ordinairement 
dans  l'urine  des  enfants  sains.  Leur  apparition  coïncide  avec'certains 
troubles  digestifs  ;  on  doit  incriminer  préalablement  une  intoxication 
acide,  elle-même  secondaire.  Cette  intoxication  apparaît  surtout  dans  les 
vomissements  à  rechute.  Mais  là  encore  l'intoxication  est  secondaire  à 
une  condition  anormale,  d'origine  digestive  ou  non.  En  tout  cas,  étiologie 
obscure.  Quoique  la  quantité  d'acétone  observée  en  pareil  cas  ne  soit  pas 
comparable  à  celle  du  diabète,  on  doit  en  tenir  compte  pour  le  diagnostic 
et  pour  le  traitement. 

Le  D""  Edsall  croit  que,  dans  les  vomissements  cycliques,  l'intoxication 
acide  est  tout,  et  il  vante  son  traitement  par  le  bicarbonate  de  soude. 

Le  D'  KoPLiK  :  dans  un  cas  de  vomissement  à  rechute  avec  odeur  acéto- 
nique,  le  père  de  l'enfant,  excellent  chimiste,  n'a  pu  déceler  trace  d'acétone. 

Le  D'  HoLT  n'a  pas  obtenu  un  succès  constant  par  le  bicarbonate  de 
soude;  il  insiste  sur  la  nervosité  des  jeunes  sujets;  enfin  il  dit  que  2  ou 
3  fois  il  y  a  eu  confusion  entre  l'appendicite  chronique  et  les  vomisse- 
ments périodiques. 

Le  D'  RoTCH  ne  croit  pas  non  plus  que  le  bicarbonate  de  soude  soit  un 
agent  toujours  fidèle.  Les  vomissements  à  rechute  sont  d'ailleurs  très 
capricieux  ;  ils  peuvent  disparaître  deux  ou  trois  ans  pour  revenir  ensuite 
plus  violents. 

Le  D*"  Gra!sdall  a  vu  un  cas  traité  comme  appendicite  ;  or  l'appendice 
étail  sain.  Dans  deux  autres  cas  considérés  comme  relevant  de  l'appendi- 
cite, le  bicarbonate  de  soude  a  fait  merveille. 

Le  D'  TowNSE?iD  a  vu  un  cas  de  vomissement  à  rechute  qui,  après 
plusieurs  attaques,  s'accompagna  de  point  de  Mac  Burney;  opération, 
guérison. 

Le  D**  A.  Jacobi  pense  que  l'excès  de  beurre  dans  le  lait  peut  conduire  à 
l'intoxication  acide;  il  ne  faut  pas  demander  de  laits  trop  gras;  le  pour- 
centage de  2  serait  sufiisant  au  lieu  de  4  (40  gi*ammes  par  litre,  chiffre 
habituel). 

Récurrent  Yomiting  (Vomissement  à  rechute),  par  le  D**  B.-K.  Rachford 
{Arch.  of  Ped.,  déc.  1904). 

Le  vomissement  à  rechute,  vomissement  cyclique,  vomissement  pério- 
dique, est  un  syndrome  en  relation  avec  la  migraine.  11  affecte  surtout 
l'enfance,  peut  apparaître  dès  le  troisième  mois,  mais  est  plus  fréquent 
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entre  trois  et  dix  ans.  II  tend  à  la  guérison  spontanée,  mais  peut  se  con- 
tinuer à  Tàge  adulte,  ou  se  transformer  en  migraine. 

Les  (illes  sont  en  majorité  ;  les  accès  sont  plus  fréquents  en  hiver 
qu'en  été.  L'hérédité  domine  Tétiologie  :  migraine  ou  goutte  dans  la 
famille,  hérédité  nerveuse,  vomissements  héréditaires,  etc.  Constipation 
habituelle.  Surmenage  cérébral,  excitation  nerveuse,  vie  confinée,  scola- 
rité avec  des  salles  mal  ventilées,  etc.,  sont  des  conditions  souvent  men- 
tionnées. La  maladie  se  voit  surtout  dans  la  clientèle  riche.  La  plupart  de^ 
•auteurs  ont  pensé  à  une  auto-intoxication.  Des  poisons  intestinaux  el 
autres  peuvent  jouer  un  rôle.  L'insuffisance  hépatique  doit  en  jouer  un. 

Parmi  les  causes  occasionnelles,  il  faut  citer  la  fatigue  physique  et 
■cérébrale,  l'excitation  nerveuse,  la  colère,  la  frayeur,  le  désappointement. 
La  gloutonnerie,  l'abus  des  fruits  acides,  des  légumes,  du  vin,  peuvent 
précipiter  l'accès.  La  toxémie  intestinale,  l'iriilation  réflexe  partie  du 
canal  intestinal,  des  yeux,  du  naso-pharynx,  des  organes  génito-urinaires, 
peuvent  être  aussi  classées  parmi  les  causes  occasionnelles. 

Les  prodromes  existent  presque  toujours  quelques  heures  ou  quelques 
jours  avant  la  crise.  Parmi  les  plus  communs,  il  faut  citer  les  conjîes- 
tions  dcîs  joues,  le  coryza,  l'agitation  générale,  l'irritabilité,  l'insomnie, 
le  malaise  général,  la  constipation,  la  langue  i-ôtie,  les  yeux  cerclés  de 
noir  et  une  odeur  particulière  de  l'haleine  avec  anorexie. 

Puis  les  vomissements  apparaissent,  alimentaires  d'abord,  ensuite 
bilieux,  muqueux,  incoercibles,  avec  nausées  et  [larfois  e (Torts  pénibles. 
Quelquefois  les  matières  rendues  sont  teintées  de  sang.  Ces  vomissements 
peuvent  durer  de  un  à  six  jours,  disparaissant  aussi  vite  qu'ils  sont  venus; 
le  retour  à  la  santé  est  rapide.  Tout  va  bien  jusqu'à  l'attaque  suivante,  qui 
revient  dans  un  délai  habituel  de  deux  à  six  mois.  Les  attaques  se  suivent 
-et  se  ressemblent,  quoiqu'elles  puissent  varier  pour  l'intensité  et  la 
durée.  La  première  attaque  est  prise  pour  une  intoxication  gastrique,  et 
on  cherche  dans  Talimentation  ou  dans  les  matières  vomies  la  cause  de. 
la  maladie.  Après  deux  ou  trois  attaques,  le  médecin  renonce  à  cette 
idée  et  reconnaît  l'origine  constitutionnelle. 

Quoique  beaucoup  d'enfants  n'aient,  en  dehoi-s  des  attaques,  aucun 
trouble  digestif,  plusieurs  ont  de  la  dyspepsie  gastro-intestinale.  La 
<^onstipation  est  habituelle  et  opiniâtre  pendant  la  crise  ;  quand  elle  cède 
sous  rinfluence  d'un  évacuant,  les  selles  sont  fétides.  S'il  n'y  a  pas 
d'appétit,  il  y  a  une  soif  vive.  L'amaigrissement  est  profond  dans  les  cas 
graves  et  prolongés.  Il  y  a  peu  de  maladies  qui  produisent  en  si  |>eu  de 
temps  plus  demaciation.  Ventre  en  bateau,  yeux  excavés,  angoisse, 
visage  effrayant.  Prostration  marquée. 

Il  y  a  de  la  fièvre  en  général;  elle  varie  d'insensité  (38«,  39»,  40»,  41*». 
A  partir  du  deuxième  ou  troisième  jour,  elle  tombe,  et  à  la  fin  il  peut  y 
•avoir  de  l'hypothermie.  Pouls  rapide  et  irrégulier.  Langue  rôtie,  sèche, 
odeur  acétonique  de  l'haleine.  Parfois  l'enfant  se  plaint  de  la  gorge,  qui 
est  rouge.  Respiration  supérieure  ou  rapide.  A  la  lin,  il  y  a  une  tendance 
au  sommeil  qui  marque  la  lin  de  la  crise.  Pas  de  douleur  épigastrique 
en  général. 

Dans  l'intervalle  des  crises,  il  y  a  des  troubles  nerveux  (irritabilité, 
agitation).  Snow  a  vu  1  cas  ayant  débuté  par  des  convulsions  et 
M.  Rachford  2  cas  semblables. 

Beaucoup  de  ces  petits  arthritiques  sont  des  enfants  précoces. 

L'urine  ressemble  à  celle  des  migraineux;  elle  est  concentrée  et  acide 
(dépôt  d'acide  urique  et  d'urates).  La  xanthine  est  en  excès.  Il  peut  y 
avoir  de  l'albuminurie.  L'acétone  et  l'indican  se  trouvent  dans  pi'es<iue 
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tous  les  cas  graves.  Edsall  a  lix>uvé  dans  l'urine  non  seulement  Tacétone,. 
mais  l'acide  diacétiquc  et  Tacide  oxybutyrique. 

Le  diagnostic  est  difficile  à  la  première  attaque;  on  pense  à  une  indi- 
gestion, à  un  empoisonnement  alimentaire,  etc.  On  écartera  assez  lacile- 
nient  l'obstruction  intestinale  (1). 

Le  pronostic  immédiat  est  bon  ;  cependant  on  a  rapporté  quelques  cas 
mortels.  A  mesure  que  l'enfant  avance  en  âge,  les  crises  diminuent  et  la 
guérison  s'aflirme. 

Au  point  de  vue  de  la  nature  de  la  maladie,  M.  Rachford  rappelle  4  cas 
qui  ont  évolué  vei*s  la  migraine. 

Traitement.  —  Au  début,  on  donnera  1  centigramme  et  demi  de  calomel 
et  30  centigrammes  de  bicarbonate  de  soude  chaque  demi-heure  jusqu'à 
la  dose  totale  de  12  centigrammes  de  calomel.  Si  l'estomac  le  permet,, 
on  prescrira  ensuite  un  purgatif  salin,  et,  quatre  ou  cinq  heures  plus  tard, 
de  20  à  40  centigrammes  de  benzoate  de  soude  chaque  deux  ou 
trois  heures  dans  de  l'eau  de  menthe.  Pas  d'aliments.  Eau  seulement  si. 
l'i'slomac  la  tolère.  Sinon,  on  donne  un  énéma  avec  l'eau  salée  toutes 
Io>  huit  ou  douze  heures.  Dans  les  cas  graves,  injections  sous-cutanées, 
do  sérum  artificiel.  Dans  l'intervalle  des  crises,  cure  d'air,  bon  climat, 
traversées,  régime  végétarien,  laxatifs,  massage,  alcalins,  etc. 

Récurrent  vomiting  in  children  (Vomissement  à  rechute  chez  les 
enfants),  par  les  D"  Batty  Siiaw  et  Tribe  {Brit.  med.  journ,,  18  fév. 
lîM):)}. 

Le  vomissement  à  rechute,  dit  encore  vomissement  cyclique,  paroxys- 
tique ou  périodique,  débute  ordinairement  après  la  première  année, 
(juoique  Rachford  l'ait  observé  à  deux  mois,  et  persiste  jusqu'à  la  onzième 
année.  Dans  beaucoup  de  cas,  le  syndrome  disparaît  alors,  ou  fait  place  à 
la  migraine. 

Souvent  il  y  a  quelques  prodromes  de  quelques  heures  ou  quelques 
jours  (langue  épaisse,  anorexie,  mal  de  tète,  constipation).  La  fièvre  peut 
aussi  se  montrer.  Ensuite  les  vomissements  apparaissent,  alimentaires 
d'abord,  puis  muqueux,  bilieux,  parfois  sanglants.  La  durée  des  vomis- 
sements varie  entre  quelques  heures  et  plusieurs  jours.  Dans  le  cas  de» 
auteurs,  la  durée  a  été  de  plusieurs  semaines.  Aussitôt  que  le  vomisse- 
ment a  cessé,  l'enfant  revient  rapidement  à  la  santé  et  reste  bien  portant 
jusqu'à  l'attaque  suivante  (après  un  intervalle  de  quelques  mois,  parfois 
(l'une  année).  Constipation  habituelle.  Absence  de  douleurs  de  ventre. 
Parfois  légère  épigastralgie  et  mal  de  tète.  Ventre  aplati.  Soif  vive,  odeur 
acétonique  de  l'haleine. 

Une  fille,  âgée  de  onze  ans,  est  conduite  à  Brompton  Hospital,  sous  pré- 
texte de  phtisie.  C^elte  maladie  n'existant  pas,  on  l'envoie  à  Vniversity 
Collège  Hospital  en  avril  1904.  Depuis  l'âge  de  trois  ans,  elle  a  soufTert  de 
vomissements  périodiques  (7  attaques},  survenant  sans  cause  appréciable. 
Los  vomissements  duraient  un  mois  et  amenaient  une  grande  émaciation 
avec  extrême  faiblesse.  Puis  la  santé  revenait  rapidement  après  la  cessa- 
lion  des  vomissements.  Constipation. 

Au  moment  de  l'admission,  on  note  une  maigreur  extrême,  avec 
inconscience  et  abattement.  Dents  cariées,  pigmentation  de  la  peau  du 
cou  et  du  tronc.  Ventre  déprimé.  Pas  d'albumine  ni  de  sang  dans  les 

(1)  M.  Rachford  ne  parle  pas  de  rappendicite  ;  il  y  a  lieu  de  peuser  à  cette 
maladie  en  présence  dea  vomissemeDis  cycliques,  dentelle  peut  être  parfois  la 
cause. 
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urines  ;  l'acétone  fut  trouvée  en  quantité  notable  avec  les  acides  diacé- 
tique  et  oxybutyrique. 

Hypothermie  ;  après  l'administration  de  bicarbonate  de  soude,  la  tem- 
pérature redevient  normale  et  même  fébrile.  Le  pouls,  dabord  lent  et 
faible»  s'accéléra  jusqu'à  144.  Lexamen  du  sang  donna  4  988  000  hématies 
avec  82  p.  100  d'hémoglobine,  16100  leucocytes  ipetits  lymphocyte^, 
9,5  p.  100;  graads lymphocytes,  7  p.  100;. 

On  fait  des  lavages  de  Tintestin,  et  on  donne  des  lavements  alimen- 
taires. Le  bicarbonate  de  soude  est  prescrit  à  haute  dose  (5  à  6  grammes 
par  jour).  Amélioration  rapide  par  l'alimentation  rectale  et  les  alcalins  ; 
disparition  du  pigment  cutané;  guérison. 

On  récurrent  vomiting  of  childhood,  C3relkal  Tomiting,  with  the  re-  | 

port  of  two  cases  (Vomissement  à  rechute  des  enfants,  vomissement  | 

cyclique,  avec  relation  de  2  cas),  par  le  D'Fr.  LANG3t£.%je  ^firl^  med.  Jour., 
18  fév.  190r)).  ' 

Aux  3  cas  de  mort  rapportés  par  Griffith  et  Holt,  M.  Laagmead  en 
ajoute  un  quatrième,  il  a  trouvé  Tacétone  et  lacide  diacétique  dans  les 
urines  de  plusieurs  malades,  qui  n'avaient  pas  de  vomissements;  par 
contre,  il  n'a  pas  ti-ouvé  l'acétone  au  début  chez  ceux  qui  avaient  <l<^ 
vomissements.  La  fréquence  très  grande  de  l'acétone  dans  l'urine,  opposée 
à  la  rareté  du  syndrome,  vomissement  cyclique,  plaide  conti-e  une  relation 
de  cause  à  effet  entre  ces  deux  phénomène^. 

1°  Fille  re<;ue  le  19  avril  1904,  à  l'hôpital  d'enfants  de  Great  Onnoni 
Street.  En  huit  mois,  elle  a  eu  quatre  attaques  de  vomissemenbs,  la  pn»- 
mière  en  août  1903,  qui  dura  deux  semaines  et  causa  un  grand  amai.Lnis- 
sement.  Trois  mois  plus  tard,  nouvelle  attaque  de  même  durée.  En  jan- 
vier 1904,  troisième  attaque.  Deux  jours  avant  son  admission,  la  quatrième 
attaque  venait  de  commencer,  précédée  par  douze  heures  de  diarrhée. 
Jus^iu'alors,  elle  avait  été  constipée.  Avant  toutes  ces  attaques,  la  mère 
avait  noté  qu'elle  avait  du  malaise  pendant  quelques  heures.  Après 
chaque  crise,  on  a  noté  une  éruption  morbilliforme. 

Odeur  forte  de  l'haleine  (acétone  .  Langue  sèche,  pouls  160,  respira- 
lion  32,  pas  de  lièvre.  L'enfant  demande  à  boire,  mais  ne  garde  pas  l'eau 
qu'on  lui  donne.  Le  foie  dépasse  les  fausses  côtes  de  deux  travers  de 
doigt.  On  fait  le  lavage  de  l'estomac  et  on  donne  un  lavement  de  sérum 
arliliciel,  sans  succès.  Vomissements  et  collapsus  continuent;  hypother- 
mie. Guérison. 

Six  semaines  après,  cinquième  attaque  ayant  débuté  aussi  par  une 
diarrhée  a(|ueuse.  In  |)eu  de  douleur  à  la  tète  et  au  ventre.  Vomisse- 
ments incessants,  constipation.  Mêmes  symptômes  que  précédemment. 
Un  peu  de  lièvre  «38°  ,24  respii'ations,  145  pulsations.  Foie  gros.  Acétone 
et  un  peu  d'albumine  dans  l'urine.  Perte  de  connaissance,  état  comateux 
comme  dans  le  diabète,  lièvre  vive,  convulsions,  mort  soixante  heures 
après  le  début  avec  une  température  de  plus  de  43*. 

A  Tautopsie,  foie  gros  et  en  dégénérescence  graisseuse,  reins  ci-os, 
foyer  hémorrai:ique  dans  la  capsule  surrénale  gauche,  taches  hémorra- 
giques sur  la  paroi  postérieure  de  l'estomac. 

2'^  Gai<:on  de  six  ans  et  demi,  arriéré  intellectuellement,  est  reçu  à 
riiôfiital  le  10  octobre»  i9(>4,  après  dix  ou  douze  attaques  de  vomi'îsements 
cycliques,  «lurant  chacune  une  semaine.  L'attaque  actuelle  a  dfbuté  il 
y  a  (juatre  joui*s  :  vomissements  verts  et  jaunes  d'abord,  puis  bruns  et 
«l'oilfur  forte.  Ccmstipation.  Double  ptosis.  Langue  st'che,  soif  vive. 
Neutre  plat,  foie  normal.  Acétimurie.  Fièvre.  Guérison. 
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A  case  of  recnrrent  vomiting,  diacetic  acidin  the  nrine  (Cas  de  vomis- 
sement à  rechute,  acide  diacétique  dans  Turine),  par  le  D*^  Walter 
G.  MuRPHY  (Arch.  of  Ped.,  janvier  1905). 

En  octobre  1904,  l'auteur  est  appelé  à  voir  un  garçon  de  quatre  ans 
qui  vient  de  subir  une  crise  de  vomissements  incoercibles.  Grand-père 
paternel  rhumatisant,  père  sujet  aux  amygdalites,  famille  maternelle  ner- 
veuse. Nourri  au  sein  pendant  un  mois,  Tenfant  a  pris  ensuite  du  lait  de 
vache  et  des  céréales,  constipation  continuelle  ;  retard  dans  la  dentition 
et  la  marche  ;  il  ne  commence  à  progresser  qu'au  neuvième  mois. 

Il  y  a  dix-huit  mois  qu'il  est  sujet  aux  crises  de  vomissements.  Ces 
crises  survenaient  à  des  intervalles  irréguliers,  parfois  toutes  les  trois  ou 
quatre  semaines.  Le  plus  long  intervalle  a  été  de  trois  mois  et  le  plus  court 
de  trois  semaines.  Les  vomissements  duraient  de  vingt-quatre  heures  à 
cinq  jours  et  n'étaient  peis  provoqués  par  des  erreurs  de  régime.  Pas  de 
prodromes  évidents;  mais,  pendant  quelques  heures,  l'enfant  se  sentait 
fatigué  et  peut-être  plus  irritable.  En  général,  sans  avertissement,  il 
commence  à  vomir,  et,  pendant  vingt-quatre  heures,  il  vomit  chaque  demi- 
heure  ;  c'est  d'abord  le  contenu  de  l'estomac,  qui  est  toujours  très  acide, 
puis  un  liquide  aqueux,  comme  rendu  avec  effort.  Soif  vive,  mais  l'eau 
même  ne  peut  être  gardée.  Constipation.  Vers  le  troisième  jour,  les 
vomissements  cessent;  il  reste  de  la  prostration.  Le  quatrième  jour, 
l'enfant  commence  à  se  nourrir.  A  ce  moment,  il  y  a  souvent  une  érup- 
tion prurigineuse.  L'urine  est  rare  jusqu'au  quatrième  ou  cinquième 
jour,  puis  profuse  et  chargée  d'urates.  Après  la  crise,  bon  état,  mais 
constipation  persistante. 

Traitement  :  Lait  avec  eau  de  Vichy,  œufs,  poisson,  pain,  poulet,  bouil- 
lons, épinards,  céleri,  petits  oignons  et  choux-fleurs;  pas  de  farineux,  ni 
bonbons,  ni  viandes  rouges.  On  donne  une  émulsion  huileuse,  du  ier  ; 
exercices  modérés,  vie  au  grand  air.  Amélioration  jusqu'au  10  novembre, 
où  les  vomissements  reparurent. 

Examen  de  l'urine  :  couleur  claire,  densité  1018,  acidité,  réaction  de 
l'acide  diacétique.  On  donne  alors  iJ^',20  de  bicarbonate  de  soude  toutes 
les  deux  heures.  Bons  effets  de  ce  traitement. 

Les  vomissemenU  hystériques  chez  l'enfant,  par  les  û<'*  G.  Carrière 
et  Ch.  Da^court  {Le  Nord  médical,  15  février  1905). 

Les  vomissements  sont  fréquents  chez  les  jeunes  hystériques,  soit 
isolément,  soit  avec  d'autres  symptômes.  Une  flile  (citée  par  Pitres)  a, 
depuis  l'âge  de  trois  ans,  des  vomissements  qui  durent  trois  à  cinq  joUrs  ; 
dans  l'intervalle,  santé  parfaite.  Ces  accidents  se  reproduisent  plusieurs 
fois  par  an  jusqu'à  douze  ans.  A  quatorze  ans,  attaques  convulsives.  Ce 
cas  rentre  bien  dans  la  catégorie  des  vomissements  cycliques  ou  périodiques. 
Dans  les  observations  des  auteurs,  on  voit  des  fillettes  de  neuf  ans, 
douze  ans,  treize  ans  et  même  des  garçons,  de  souche  nerveuse,  ayant 
des  vomissements  alimentaires  non  périodiques,  ni  paroxystiques,  qui  ne 
semblent  pas  rentrer  dans  la  catégorie  précédente. 

Abandonnés  à  eux-mêmes,  ces  vomissements  persistent,  peuvent  être 
incoercibles  et  entraînent  la  cachexie.  Pour  faire  le  diagnostic  d'hystérie, 
en  pareil  cas,  il  faut  examiner  l'enfant  à  plusieurs  reprises. 

En  ce  qui  concerne  les  vomissements  périodiques  de  l'enfance,  disent 
MM.  Carrière  et  Dancourt,  nous  ne  nous  prononcerons  pas,  n'en  ayant 
jamais  vu.  Peut-être  s'agit-il  là  de  manifestations  gastriques  hystériques, 
comme  tendrait  à  le  prouver  la  périodicité  de  C affection,  nous  n'en  savons 
rien.  Mais  ils  déclarent  les  vomissements  hystériques  très  fréquents  chez 
les  enfants. 
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Zur  Kennlniss  der  Acetonurie  bei  den  Infektionskrankheiten  der 
Kinder  (L'acélonurie  dans  les  maladies  infectieuses  des  enfanls),  par  le 
D-"  Li:i>\viG-F.  Meyer  [Jahrb,  f.  Kind,,  1905). 

Eu  1885,  von  Jakscli  a  décHt  des  acétonuries  diabétique,  fébrile,  par 
inanition,  par  carcinome,  par  psychose,  par  auto-intoxication,  etc. 
En  1888,  Baginsky  {Arch,  f.  Kind,)  a  étudié  Tacétonurie  chez  les  enfants, 
dans  différentes  maladies  (éclampsie,  rachitisme,  pneumonie,  rougeole, 
diphtérie,  scarlatine,  etc.).  La  teneur  de  l'urine  en  acétone  varie  avec  la 
lièvre,  augmentant  avec  celle-ci,  disparaissant  quand  vient  la  défer- 
vescence.  Schrack  (Jahrb.  f.  Kind,,  1889)  montre  que  Tacétonurie  n^est 
pas  toujours  en  rapport  avec  la  fièvre  et  qu'elle  peut  dépendre  de  la 
diète.  Chez  sept  enfants,  qui  mangeaient  beaucoup  de  viande,  trois  fois 
Tarétonurie  fut  notable.  Un  régime  amylacé  fit  disparaître  l'acétone. 

Blumenthal  cherche  à  différencier  la  diphtérie  des  angines  simples 
par  l'acétonurie  (41  cas  d'acétonurie  sur  67  cas  d'angine  simple;  pas 
d'acétonurie  sur  36  cas  de  diphtérie).  Cependant  Freund,  sur  15  cas  de 
diphtérie,  a  trouvé  l'acétone  8  fois.  Bottacci  et  Oreflci  (Lo  Sperimentale, 
1901)  ont  trouvé  l'acétone  dans  3  cas  de  diphtérie.  L'auteur  a  lui-même 
cherché  l'acétone  dans  les  urines  de  37  diphtériques,  26  scarlalineux, 
16  rougeoleux. 

La  recherche  a  été  positive  26  fois  pour  la  première  série,  18  pour  la 
seconde,  9  pour  la  troisième  (diphtérie  70,3  p.  100,  scarlatine  69,2  p.  100, 
rougeole  60  p.  100).  Ni  la  fièvre,  ni  l'infection,  ni  l'intensité  de  la  maladie 
ne  sont  les  causes  de  l'acétonurie.  La  rechei-che  de  l'acétone  ne  peut 
dvoir  aucune  valeur  diagnostique,  car  ce  produit  n'a  rien  de  spécifique. 

L'acétone,  l'acide  acétonique,  l'acide  oxybutyriquc  se  rencontrent 
fréquemment  dans  les  maladies  infectieuses  des  enfants.  Ces  substances 
dérivent  de  la  privation  des  hydrates  de  carbone;  elles  disparaissent 
rapidement  par  l'ingestion  de  ces  aliments. 

Zur  Kenntniss  des  periodischen  Erbrechens  im  Kindesalter  (A  propos 
du  vomissement  périodique  dans  l'enfance),  par  le  D""  Peter  Miscn  [Jahrb. 
/•.  Kind,,  1905). 

Des  observations  américaines  et  françaises  ont  montré  des  enfants 
atteints  de  vomissements  périodiques  chez  lesquels  l'e.xamen  des  urines 
révélait  la  présence  de  l'acétone.  De  là  une  théorie  qui  fait  du  vomisse- 
ment périodique  le  résultat  d'une  auto-intoxication  et  le  subordonne  à 
l'acétonurie. 

Or  l'auteur,  à  la  clinique  du  D'  Heubner,  a  cherché  l'acétone  dans  les 
urines  d'enfants  n'ayant  pas  de  vomissements  péiiodiques,  et  il  l'a  trouvée 
en  quantité  plus  ou  moins  grande  chez  30  enfants  sur  400.  Il  en  rapporte 
plusieurs  observations  (enfants  de  trois  ans,  deux  ans  trois  quarts, 
sept  ans,  six  ans,  etc.,  ayant  des  maladies  quelconques  avec  fièvre,  perte 
d'appétit,  etc.). 

Ces  constatations  enlèvent  à  l'acétonurie  toute  valeur  au  point  de  vue 
du  diagnostic,  comme  à  celui  du  pronostic.  Elles  montrent  api\»s  bien 
d'autres  que  l'acétonurie  est  un  trouble  banal  s'observant  dans  les  états 
pathologiques  les  plus  divers. 

Per  Teziologla  de!  morbo  di  Little  (Étiologîe  de  la  maladie  de  Little), 
parle  D'  Orestk  BROcuo(Garz.  degli  osp.  e  dtll  clin.,  19  février  1905V 

Garron  de  neuf  ans,  de  Milan.  Ni  alcoolisme,  ni  syphilis  dans  la  famille; 
le  père  est  robuste  et  sain,  la  mère  a  eu  six  grossesses  normales  et  trois 
fausses  couches.  Tous   ses  enfants  commencèrent  à  marcher  tard.  Le 
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(ieuxième,  qui  a  seize  ans,  ne  peut  continuer  ses  études  à  cause  de  son 
insuffisance  cérébrale  ;  il  marche  avec  hésitation  et  incertitude.  Le  malade 
est  le  quatrième  ;  sa  mère  avait  trente  et  un  ans  quand  il  naquit  à  terme, 
un  peu  asphyxique.  11  tétait  difficilement  à  cause  de  sa  débilité.  Bave  dans 
les  premiers  mois,  mouvements  très  réduits,  jambes  raides.  Dents  en 
retard  ;  intelligence  de  même.  A  deux  ans,  il  pouvait  à  peine  balbutier 
quelques  mots.  11  ne  commence  à  marcher  qu*à  sept  ans.  On  reconnaît 
aisément  la  rigidité  spasmodique  des  membres  inférieurs  (maladie  de 
Little). 

Au  point  de  vue  de  Tétiologie,  il  faut  noter  que  les  parents  étaient 
cousins  germains.  Pas  d'autre  tare  familiale  que  la  consanguinité.  Enfin 
un  frère  avait  des  symptômes  frustes  de  paralysie  spasmodique,  et  le 
caractère  familial  de  la  maladie  peut  aussi  être  invoqué  à  propos  de 
ce  cas. 

fitatdes  sphincters  dans  le  syndrome  de  Little,  par  Mlle  Campana  {Jour, 
de  méd.  de  Bordeaux ,  12  mars  1905). 

i^  Fille  de  six  ans,  entrée  à  l'hôpital  le  18  octobre  1904;  père  &gé  de 
trente-neuf  ans,  a  eu  des  convulsions  dans  son  enfance  et  bégaie.  Mère  âgée 
de  trente  ans,  pas  nerveuse  ;  grossesse  gémellaire,un  peu  avant  terme  ;  l'un 
des  enfants  mort-né,  l'autre  vivant;  c'est  la  petite  malade  qui  vint  en  état 
de  mort  apparente,  asphyxiée  par  des  circulaires  du  cordon.  Nourrie  au 
sein  jusqu'à  seize  mois,  ne  put  apprendre  à  marcher.  Strabisme,  parole 
retardée.  Strabisme  bilatéral  convergent.  Aux  membres  supérieurs,  un 
peu  de  maladresse  sans  raideur;  aux  membres  inférieurs,  poils  très  abon- 
dants, avec  raideur  très  marquée  ;  exagération  des  réflexes.  Les  jambes  se 
disposent  en  X  quand  l'enfant  est  debout  ;  elle  ne  peut  marcher.  Pas  de 
troubles  sensitifs.  Mictions  involontaires.  Incontinence  des  matières 
fécales. 

2oFilledecinqans,  entrée  le  30  octobre  1904.  Père  trent-sixans  et  mère 
bien  portante.  Accouchement  avant  terme  et  laborieux.  Élevée  dans  du 
coton,  elle  fut  nourrie  pendant  trois  ans  au  sein  maternel.  Ne  put  apprendre 
à  marcher.  Strabisme.  Raideur  des  membres  inférieurs,  réflexes  exagérés. 
Marche  possible,  titubante,  sans  croisement  des  membres.  Pas  de  troubles 
setisilifs.  Incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales.  Intelligence 
obtuse. 

M ioclono  multiplex  in  on  lattante  (.Myoclonie  multiple  chez  un  nour- 
risson), par  le  D*"  Cirblli  Filippo  (Gazz.  degli  osp.  e  délie  clin. y  12  mars 
1905). 

Enfant  de  huit  mois,  né  à  terme,  bien  portant,  parents  sains.  La  maladie 
actuelle  fut  précédée  d'une  dysenterie  qui  guérit  bien  par  le  calomel.  La 
mère  a  remarqué  quelques  mouvements  du  corps  et  une  certaine  difficulté 
à  prendre  le  lait.  Le  tremblement  était  limité  aux  membres  supérieurs. 
A  fa  face,  on  notait  quelques  mouvements  de  l'orbiculaire  gauche  (blé- 
pharospasme),  du  masséter  et  du  buc^inateur,  de  la  langue  du  même 
côté.  Rien  aux  membres  inférieurs.  On  voyait  des  contractions  musculaires 
limitées  à  certains  faisceaux  (mouvements  fibrillaires),  ne  cessant  pas,  mais 
s'atténuant  pendant  le  sommeil.  Ces  troubles  durèrent  une  quinzaine  de 
joure  et  disparurent  peu  à  peu,  après  l'usage  d'un  peu  de  bromure. 

Un  caso  deempiemapuUatil(Casd'empyème  pulsatile),  par  le  D*"  Elias 
Sagârnaga  {La  Revista  medica  de  la  Paz^  décembre  1904). 

Fille  de  quatre  ans,  pâle,  avec  teinte  jaune  ;  dyspnée  intense,  toux  sèche 
et  quinteuse.  Elle  est  conduite  à  l'hôpital  pour  une  tumeur  de  la  poi- 
Arch.  db  médbc.  I)B9  enfants,  1905.  VIlî.   —   48 
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trine,  prise  par  quelques  médecins  pour  un  anévrysme.  On  aperçoit  \ 
tumeur  arrondie,  de  la  grosseur  d'une  orange,  couverte  d'une  peau  i 
sillonnée  de  nombreuses  veines.  Cette  tumeur  est  située  à  trois  âmgif 
au-dessous  de  la  clavicule  gauche,  sur  la  ligne  mamelonnâire,  occopcnt 
une  grande  partie  de  la  région  précordiale.  Fluctuation,  ineontprsssîbilité. 
pulsations  systoliques,  mais  sans  thrill  ni  souffle,  ni  autres  signes  d'ané- 
vrysme.  Pouls  120,  température  entre  38  et  39^. 

Tout  le  côté  gauche  de  la  poitrine  est  mat  i  la  percussion  et  présente 
les  signes  d'un  grand  épanchement  pleurai.  A  droite,  rien  d  anormal  : 
respiration  supplémentaire,  cœur  refoulé  i  droite.  Coqueluche  il  y  a  un 
an.  La  maladie  actuelle  remonterait  à  deux  mois  et  demi.  Il  y  eut 
d'abord  un  point  de  côté,  lièvre,  toux  forte,  vomissements  de  temps  à 
autre. 

Il  est  probable  qu'il  y  eut  au  début  une  pneumonie  et  que  la  pleurésie* 
se  forma  ensuite. 

La  ponction  exploratrice  donna  du  pus,  et  on  décida  d'intervenir  plu> 
largement  avec  le  D'  Sanjinés.  La  pleurotomie,  après  anesthésie  au 
rhlorure  d'éthyle,  donna  des  flots  de  pus  de  couleur  vert  clair,  ayant  Ie> 
caractères  du  pus  à  pneumocoques.  Guérison. 

Nous  rappellerons,  à  propos  de  ce  cas  relativement  rare,  les  publica- 
tions fran(;aises  et  étrangères  sur  Tempyème  pulsatile  résumées  dans  le 
livre  du  D»"  Cx)mby  (L'empyème  pulsatile^  collection  Charcot-Debove, 
Paris,  1895). 

Dégénérescence  amylolde  infantile  des  reins,  de  la  rate  et  du  foie, 
par  les  D"  Crixhet  et  Levrej  (Jour,  de  méd,  de  Bordeaux^  12  mars  1905). 

Garçon  de  seize  ans  (mère  tuberculeuse,  deux  frères  tuberculeux)  ;  en 
décembre  1900,  gonflement  du  ventre,  puis  vomissements,  diarrhée, 
douleurs.  On  pense  à  la  péritonite  tuberculeuse,  et  on  retire  en  janvier  I9(M 
.*?  litres  de  liquide.  11  se  forme  un  abcès  ombilical,  qui  s'ouvre  et  laisse 
une  flstule  intarissable.  En  août  1901,  laparotomie  dans  le  service  <ie 
M.  Piéchaud,  injection  de  8  centimètres  cubes  de  naphtol  camphré 
(convulsions,  cyanose,  intoxication  grave).  Albuminurie.  Le  1  *' janvier  190i, 
i'cnfant  quitte  l'hôpital  presque  guéri.  11  revient  en  octobre,  avec  persis- 
tance de  la  suppuration  ;  un  séjour  à  Arcachon  l'améliore  ;  en  novem- 
bre 1903,  il  est  plus  mal  (albuminurie,  œdème  des  membres  et  du 
scrotum). 

L'albumine  monte  à  5K%r>0  et  8  grammes  par  litre.  C'est  en  vain  qu't»n 
donne  le  régime  déchloruré,  la  théobromine,  le  lait. 

Le  28  novembre  1904,  l'enfant  passe  dans  le  service  de  M.  Moussou>. 
En  présence  de  la  pâleur,  des  œdèmes,  de  la  diarrhée,  on  pense  à  K» 
dégénérescence  amyloïde  du  rein  et  aussi  du  foie  (hypertrophie-,  de  l.i 
rate.  Mort  en  hypothermie  le  19  janvier  1905. 

A  Yauiop$ie,  transformation  flbreuse  des  séreuses  (plèvre,  péritoine 
Entre  la  rate  et  la  grande  courbure  de  l'estomac,  poche  flbreuse  conte- 
nant du  pus  et  communiquant  avec  la  fistule  ombilicale.  Adhérences  de* 
intestins.  Le  foie  pèse  1140  grammes;  il  est  muscade  à  droite,  jauiif 
brun  à  gauche.  La  rate,  qui  pèse  120  grammes,  est  dure.  Le  rein  gauohr 
pèse  250  grammes  et  le  droit  230;  état  lardacé  à  la  coupe,  zone  corti- 
cale épaisse,  se  prolongeant  entre  les  pyramides,  qui  sont  réduites  et 
d'un  rose  pâle.  L'examen  microscopique  confirme  le  diagnostic  de  déeé- 
nérescence  amyloïde.  Les  glomérules  sont  transformées  en  blw- 
amyloïdes.  Il  y  a  aussi  des  lésions  de  néphrite.  On  décèle  aussi  rêtal 
amvloïde  au  niveau  du  foie  et  de  la  rate,  autour  des  vaisseaux. 
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A  propos  du  kyste  salivaire  paroUdien,  par  le  D'  L.  Hocher  (Jour,  de 
mèd,  de  Bordeaux,  12  mars  1905). 

Garçon  de  dix-huit  mois,  présente  un  gonflement  de  la  région  paroti- 
dienne  droite.  Né  à  terme,  nourri  au  sein  maternel,  toujours  bien  por- 
tant. A  dix  mois,  on  note  la  tuméfaction  ;  à  quatorze  mois,  elle  avait  le 
volume  d'une  noisette,  plus  tard  celui  d'un  œuf  de  pigeon.  La  ponction 
exploratrice  donne  un  liquide  filant,  muqueux,  sans  éléments  histolo- 
giques,  sans  microbes  (kyste  muqueux).  Le  31  septembre  1904,  extirpation  ; 
La  loge  est  faite  de  tissu  parotidien  normal.  La  réunion  se  fait  par  pre- 
mière intention  ;  mais,  le  24  septembre,  il  se  fait  une  petite  collection 
du  volume  d'un  gros  pois  à  la  partie  inférieure.  Le  26,  suppuration, 
fistule.  Injections  de  teinture  d'iode. 

L'examen  du  liquide,  fait  par  M.  Denigès,  montre  les  éléments  de  la 
salive.  Ëpithélium  stratifié  sur  la  surface  interne  du  kyste  ;  zone  conjonc- 
tive contiguë  aux  acini  glandulaires.  Pas  de  lésions  du  tissu  conjonctif 
péri-acineux.  Guérison  parfaite. 

Les  kystes  salivaires  de  la  parotide  sont  très  rares.  Ils  se  développent 
probablement  aux  dépens  d'un  bourgeon  embryonnaire  non  utilisé  ou 
arrêté  dans  son  développement. 

Un  cas  d'angiome  de  la  parotide,  par  le  0'  P.  Hardouin  [Bévue  de 
médecine,  10  mars  190,5). 

Garçon  de  cinq  mois,  entré  le  10  novembre  1902  à  l'Hôtel-Dieu  de 
Rennes,  pour  une  tumeur  de  la  région  parotidienne  droite,  datant  de 
((uatre  mois.  Accroissement  d'abord  lent,  puis  plus  rapide. 

En  ce  moment,  on  constate,  au  niveau  delà  parotide  droite,  une  tumé- 
faction circulaire  de  sept  centimètres  de  diamètre,  empiétant  sur  la  joue 
en  avant,lsur  le  cou  en  arrière,  sur  l'arcade  zygomatique  en  haut,  soule- 
vant la  portion  inférieure  du  pavillon  de  l'oreille.  En  bas,  elle  descend  à 
1  centimètre  au-dessous  du  bord  inférieur  du  maxillaire.  La  peau  a  sa 
couleur  normale.  Petit  naevus  irrégulier  à  la  partie  culminante  de  la 
tumeur,  réseau  veineux  plus  développé  qu'ailleurs.  La  peau  n'est  pas 
adhérente  aux  parties  profondes;  elle  n'est  ni  infiltrée,  ni  œdémateuse. 
Consistance  molle,  pseudo-fluctuante.  On  reconnaît  un  angiome  de  la 
parotide  qu'on  enlève  le  16  novembre.  La  carotide  externe  est  liée.  Les 
moindres  hémorragies  sont  arrêtées  avec  les  pinces.  La  glande  est  enlevée 
en  totalité.  Drainage  et  suture.  Guérison  rapide. 

A  l'œil  nu,  il  semble  qu'on  soit  en  présence  d'une  parotide  simplement 
hypertrophiée.  A  la  coupe,  on  distingue  des  lobules  séparés  par  des  tra- 
vées de  tissu  conjonctif.  A  un  fort  grossissement,  on  reconnaît  lastructuie 
vasculaire.  11  faut  toujours  opérer  ces  angiomes  et  enlever  la  glande 
dans  sa  totalité.  Pour  4  ras  opérés,  4  guérisons.  L'abstention  serait 
fatale. 

An  nnnsual  complication  of  varicella  (Complication  insolite  de  la 
varicelle),  par  le  D'  Carey  Coombs  [Brit.  med.  Jour.,  18 mars  1905). 

Un  garçon  de  onze  ans  couche  dans  le  même  lit  que  son  frère  aîné 
le  29  décembre  ;  le  lendemain  celui-ci  présente  une  éruption  de  varicelle 
et  est  immédiatement  isolé.  Le  13  janvier,  le  premier  se  plaint  de  mal  de 
tête,  anorexie,  fatigue;  l'examen  montre  une  éruption  abondante  de  vari- 
celle. Rien  dans  la  gorge.  On  estime  à  300  le  nombre  des  vésicules.  Dans 
la  soirée  du  15  janvier,  le  médecin  est  appelé  à  voir  l'enfant,  qui  n'a  pas 
uriné  depuis  seize  heures  et  qui  souffre  d  efforts  constants  et  vains  pour 
uriner.   Prépuce  gonflé,  avec  grosse  bulle  à  son  orifice;  dans  furètre. 
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h  1  centimètre  et  demi  du  méat,  plaie  douloureuse  qui  a  succédé  i>roba- 
blement  à  une  vésicule.  Douleur  au-dessus  4u  pubis,  maiité,  etc.  Oo 
donne  un  bain  chaud  et  de  la  morphine.  L'enfant  urine  abondamment. 
Guérison  rapide. 

Scarlet  lever  in  a  chiid  three  weeks  old  (Scarlatine  chez  un  enfant  de 
trois  semaines),  par  le  D'  John  Allan  (Brit,  med.  Jour.,  18  mars  1905). 

L  enfant  est  amené  à  la  consultion  du  County  Hospital  (Ayr)  pour  un 
érysipèle  des  cuisses  et  du  scrotum.  On  apprend  qu'il  a  eu  la  fièvre  pen- 
dant deux  joui*s  et  qu*il  a  vomi.  Jambes  plus  rouges  que  de  coutume.  On 
le  déshabille  et  on  trouve  une  éruption  rouge  sur  tout  le  corps;  la  gorge 
est  rouge  et  injectée;  la  langue  a  l'apparence  d'une  fraise.  Dans  l'aisselle, 
la  température  atteint  près  de  39<^.  La  fièvre  tombe  le  lendemain,  et, 
trois)  jours  plus  tard,  la  desquamation  commençait  autour  des  oreilles  et 
et  sur  le  cou.  L'enfant  est  sorti  de  la  section  des  contagieux  parfaitement 
guéri  cinq  semaines  après. 

Lee  bons  effett  de  la  poudre  grise,  m  mercariom  cnm  cretâ  »,  dans  la 
syphilis  héréditaire,  par  le  D'  Variot  (Soe.  méd.  des  Hôp.,  17  mars  1905). 

La  poudre  grise  (greypowder)  contient  33  p.  100  de  mercure  et  67  p.  100 
de  craie  ;  elle  peut  être  prescrite  aux  nouveau-nés  à  la  dose  de  15  milli- 
grammes, qu'on  mêle  avec  35  milligi*ammes  de  sucre  de  lait.  Prescrinî 
pendant  quinze  jours  et  laisser  huit  jours  de  repos.  A  partir  de  six  mois 
ou  un  an,  on  peut  donner  5  à  6  centigrammes  de  poudre  grise  {mereurium 
cum  cretâ)  par  jour. 

M.  A.  Renault  ne  partage  pas  l'enthousiasme  de  M.  Variot  pour  la 
poudre  grise,  et  il  rappelle  que  les  frictions  avec  l'onguent  napolitain  sont 
souveraines  dans  la  syphilis  héréditaire. 

M.  Comby  est  du  même  avis  ;  depuis  vingt-quatre  ans  qu'il  traite  des 
hérédo-syphili tiques,  il  a  toujours  employé  la  méthode  des  frictions  roer- 
curielles,  et  il  ne  croit  pas  que  la  poudre  grise  puisse  être  mise  en  parallèle 
avec  ce  moyen  simple  et  sûr  qui  a  fait  ses  pi^uves  entre  les  mains  de 
tous  les  praticiens. 

Haamatemesis  and  melaana  in  an  infant,  recoTery  (Hématémèse  et 
melaena  chez  un  nouveau-né,  guérison),  par  le  D*"  J.  Clay-Recutt  {BriL 

med.  Jour.,  18  mars  1905). 

Le  17  décembre,  Fauteur  est  appelé  à  voir  un  nouveau-né  de  la  veille 
qui  vomit  du  sang.  Cet  enfant  rendait,  chaque  demi-heure,  un  sang  noir 
sans  caillot.  Après  quelques  selles  méconiales,  on  avait  aussi  noté  le 
passage  du  sang  par  Tan  us.  l^as  de  tétées. 

On  donne  des  gouttes  d'une  solution  d'adrénaline  à  1  p.  1  000  (une 
chaque  demi-heure).  A  la  fin  du  premier  jour,  les  pertes  de  sang  avaient 
beaucoup  diminué,  et,  le  troisième  jour,  elles  cessèrent  complètement. 
Les  hémorragies  ont  duré  en  tout  quatre-vingts  heui*es.  Avant  leur  cessa- 
tion, on  remarqua  l'apparition  d'un  ictère  qui  disparut  en  cinq  jours, 
après  administration  de  calomel  (1  centigramme  et  demi).  Gomme 
alimentation,  lait  léger  et  eau  de  chaux.  Guérison  complète.  Le  foie  est 
peut-être  responsjable  de  ces  hémorragies. 

Hemorrhage  o!  syphilitic  origin  in  the  newbom  (Hémorragie  d'origine 
syphilitique  chez  le  nouveau-né),  parle  D'  W.  Rbynolds  Wilsos  (Arch. 
of.  Pcd.,  janvier  1905). 

Sur  3  364  enfants  nés  à  la  maternité  de  Philadelphie  entre  1901  et  1904. 
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il  y  a  eu  55  hémorragies  des  nouveau-nés,  la  plupart  mortelles. 
Dans  10  cas,  la  syphilis  était  évidente.  L'écoulement  peut  se  fairo  par  les 
capillaires  de  la  peau,  les  surfaces  muqueuses,  les  séi^euses,  les  méninges 
et  le  cerveau,  le  parenchyme  des  organes  divers  et  des  glandes.  Il  peut  se 
faire  par  la  conjonctive,  les  oreilles,  le  cordon  ombilical,  les  assures 
buccales  ou  anales,  par  les  bulles  de  pemphigus,  etc. 

1.  Mort  succédant  aune  hémorragie  ombilicale;  à  Tautopsie,  hémor<- 
ragie  intra-^cranienne  ;  la  mère  aurait  étaitinfectée  par  un  premier  mari  ; 

2.  Mort  d'une  enfant  prématurée  à  la  suite  d'hémorragie  ombilicale, 
éruption  plantaire  dénonçant  la  syphilis.  A  Tautopsie,  hémorragie  sous* 
arachnoîdienne,  infarctus  des  reins;  fausse  couche  au  troisième  mois 
dans  une  grossesse  antérieure  ; 

3.  Mort  par  asphyxie,  pétéchies  cutanées,  foie  syphilitique,  mère  syphi- 
litique; 

4.  Mort  immédiate  d'un  prématuré,  hémorragie  ombilicale,  éruption  de 
purpura,  placenta  syphilitique  ; 

5.  Ecchymoses  sous-pleurales  et  apoplexies  miliaires  du  poumon  ; 
syphilis  pulmonaire  ; 

6.  Hémorragie  buccale  et  ombilicale  avec  ictère,  émaciation  et  pâleur  ; 
hépatite  chronique  à  l'autopsie  avec  hémorragie  surrénale; 

7.  Hémorragie  funiculaire  ;  moK  par  inanition  dans  le  cours  de  gommes 
suppurées  du  scrotum  et  du  gros  orteil  ; 

8.  Mort-né,  gommes  du  pied,  hémorragie  oculaire  ;  à  l'autopsie,  hémor- 
ragie sous-arachnoldienne,  gonflement  du  thymus  ; 

9.  Mort-né,  hé montigie sous-cutanée  et  funiculaire,  pemphigus  palmaire 
et  plantaire  ; 

10.  Mort-né,  hémorragie  cutanée;  à  l'autopsie,  hémorragie  sous-péri- 
ostée  et  péri-cranienne  ;  hémorragie  hépatique  sous-capsulaire  ;  périostite 
syphilitique  et  nécrose  du  cartilage  du  nez  chez  la  mère. 

Purnlent  peritonitis  aller  pneumonia  (Péritonite  purulente  après  la 
pneumonie),  par  le  D'  John  J.  Powell  {Brit,  med,  Jour.^  l'"'"  avril  1905). 

Le  4  janvier,  un  enfant  de  six  ans  est  atteint  de  pneumonie  lobaire  qui 
présente  une  défervescence  le  huitième  jour.  Convalescence  lente  avec 
état  de  langueur  jusqu'au  27  janvier;  à  ce  moment,  le  ventre  se  gonfle  et 
pi'ésente  de  la  fluctuation.  La  ponction  donne  plus  de  1  litre  et  demi  de 
pus.  Le  30  janvier,  le  liquide  s'est  reproduit,  et  l'enfant  est  reçu  au 
Cottage  Hospital  de  Wey bridge.  Laparotomie  par  le  D""  Crabtree  ;  écoule- 
ment de  pus,  lavage  du  péritoine.  La  température,  pendant  toute  la  durée 
de  la  péritonite,  n'excède  pas  38». 

Un  échantillon  de  pus  examiné  par  le  D'  Willson  (King's  Collège) 
montre  des  diplocoques  encapsulés,  sans  autres  microbes.  Cultures 
caractéristiques  de  pneumocoques. 

Kératodermie  érythémateuse  en  placards  disBéminés,  par  le  D'  W. 
LhiBREUiLH  (Ann,  de  derm.  etdesyph,^  février  1905). 

Une  fillette  de  deux  ans  est  présentée  en  1896  avec  des  lésions  qui 
datent  d'un  an  ;  la  peau  des  mains  et  des  pieds  avait  paru  dure  dès  les 
premiers  mois  de  la  vie.  Née  à  terme,  l'enfant  a  été  allaitée  par  sa  mère. 
A  l'époque  du  sevrage,  on  a  vu  des  plaques  d'un  rouge  foncé  ou  brunes 
se  former  sur  le  visage  et  les  fesses.  Actuellement  on  trouve  sur 
les  membres  inférieurs  de  grandes  plaques  irrégulières,  de  couleur 
brun  jaunâtre  ou  bistrée.  Sans  être  saillantes  ni  infiltrées,  elles  donnent 


758  ANALYSES 

au  toucher  une  sensation  de  dui-eté  et  de  rugosité.  Elles  sont  couvertes  de 
poils  plus  nombreux  et  plus  gros  que  sur  les  parties  saines.  Leur  surface 
présente  un  quadrillage  marqué  avec  follicules  pileux  un  peu  dilatés  et 
noirâtres.  Sur  ces  plaques  se  détachent  des  macules  rouges  passagères; 
parfois  ces  macules  se  voient  aussi  en  dehors  des  plaques.  La  plante  des 
pieds  est  occupée  par  une  semelle  hyperkératosique  couvrant  les  orteils 
en  totalité.  Pas  de  bordure  rouge,  épaississement  uniquement  dû  à  la 
couche  cornée.  Aucun  traitement  n'a  réussi.  L'enfant  a  maintenant 
dix  ans  ;  santé  générale  excellente.  Une  biopsie  faite  il  y  a  quelques  mois 
a  montré  Tépiderme  épaissi  dans  toutes  ses  parties  ;  la  couche  cornée 
atteint  1  demi-millimètre  d'épaisseur;  elle  est  formée  de  cellules 
lamelleuses,  toutes  dépourvues  de  noyaux.  Derme  à  peu  près  sain.  Il  y  a 
hyperacanthose  pure  avec  hyperplasie  de  Tépiderme  entier. 

Pemphigus  successif  à  kystes  épidermiqiies,  par  MM.  Gaucher  et 
ToucHARD   (Ann,  de  dermaU   et  de  syphiL,  mars  1905). 

Fillette  de  deux  ans  et  demi  atteinte  depuis  Tàge  de  trois  mois.  Famille 
arthritique  ;  grand'mère  maternelle  ankylosée  par  rhumatisme  chronique  ; 
mère  obèse  ayant  eu  une  fausse  couche  de  deux  mois,  puis  un  enfant 
atteint  de  pemphigus  à  trois  mois,  qui  mourut  à  quatre  mois.  Un  dernier 
enfant  de  quatorze  mois  bien  portant. 

La  petite  malade,  née  à  terme,  eut  de  la  gastro-entérite,  puis  des  bulles 
de  pemphigus  qui  se  sont  reproduites  jusqu'à  maintenant.  Les  phlyctènes 
se  forment  rapidement,  même  après  des  contusions.  Elles  atteignent  de 
grandes  dimensions  (noix,  mandarine)  ;  contenu  jaunâtre,  clair,  citrin. 
Chaque  bulle  dure  huit  à  quinze  jours  et  se  flétrit.  Pas  de  douleur  ni 
prurit.  Des  kystes  épidermiques  surviennent  au  siège  des  bulles.  On 
observe  actuellement  :  1®  des  traces  de  bulles  récentes,  ouvertes  et  flétries 
au  coude  et  au  poignet  droits,  ayant  les  dimensions  d'une  pièce  de  5  francs, 
recouvertes  d'épiderme  ridé  et  desséché  ;  2®  des  taches  érythémaleuses 
disséminées  à  la  surface  du  corps,  traces  de  phlyctènes  anciennes  ;  3°  des 
kystes  épidermiques  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle,  parfois  groupés, 
siégeant  sur  l'emplacement  d'une  ancienne  bulle;  4°  ongles  hypertrophiés 
et  déformés  aux  gros  orteils,  dystrophiques  et  noirâtres  aux  autres 
orteils  et  aux  doigts.  État  général  excellent. 

Sclerema  neonatonun,  report  o!  a  case  with  complète  recoTery  (Scié- 
rème  des  nouveau-nés,  relation  d'un  cas  avec  guérison  complète),  par  le 
l)""  Jacob  Sobel  (Arch,  of  Ped,y  avril  1905). 

Enfant  de  cinq  semaines  vu  le  1*'  avril  1902  pour  une  constipation 
opiniâtre.  A  la  naissance,  l'enfant  était  cyanose  et  en  état  de  mort 
apparente.  On  s'aperçut  ensuite  que  la  région  deltoïdienne  gauche  était 
bleue  et  dure;  le  dixième  jour,  même  apparence  aux  fesses,  et  le 
douzième  jour  l'enfant  semble  comme  ossiflé.  Il  n'était  pas  à  terme,  mais 
tétait  bien  ;  cri  faible. 

On  note,  au  niveau  des  deux  régions  deltoïdiennes,  une  dureté  de  la  peau 
et  du  tissu  sous-cutané  avec  coloration  bleuâtre  ;  cette  dureté  se  continue 
à  la  face  dorsale  des  bras  et  sur  le  grand  pectoral  ;  elle  est  moins  accusée 
sur  les  cuisses.  L'induration  occupe  aussi  le  dos  et  l'abdomen.  La  peau 
ne  peut  être  plissée  ni  séparée  des  plans  profonds.  Face  indemne. 
Symétrie  absolue  des  lésions.  Depuis  le  dixième  jour,  on  fait  des  onctions 
huileuses  et  on  donne  un  bain  chaud  chaque  jour.  Pas  d'hypothermie. 
On  combat  la  constipation  avec  les  lavements  et  le  calomel. 

Le  23  avril,  la  peau  est  plus  souple  ;  on  fait  des  frictions  mercurielles. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUBS  759 

Le  3  mai,  grande  amélioration.  Le  2  juin,  la  peau  est  plus  souple  et  plus 
mobile.  Guérison  constatée  cinq  mois  après. 

Pityriasis  mbra  pilaris  ches  on  enfant  de  deux  ans,  par  MM.  Hudblo 
et  Hérisson  {Ann.  de  Derm.  et  de  SyphiL,  avril  1905). 

Enfant  de  deux  ans,  né  à  terme,  nourri  au  sein,  sevré  à  un  an,  de 
parents  bien  portants.  Début  il  y  a  un  mois  et  demi  par  le  front,  puis  exten- 
sion au  corps  entier. 

Actuellement  on  voit  :  l»  une  éruption  de  cônes  pilaires,  d'aspect 
^MtLnuIeux,  de  consistance  dure  et  cornée,  râpeux  au  toucher  ;  cette  érup- 
tion symétrique  est  discrète  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs  (sauf 
les  genoux),  à  la  poitrine  et  au  ventre  ;  conlluente  au  dos,  aux  fesses,  etc.  ; 
2^^  des  plaques  érythémateuses  surtout  à  la  face  antérieure  des  genoux  et 
aux  fesses  ;  3^  des  squames  furfuracées  ou  lamelleuses  au  visage  (aspect 
plâtreux,  calotte  du  cuir  chevelu).  Paumes  et  plantes  rouges,  lisses, 
hyperkératosiques.  État  général  exceUent. 

Kératose  palmaire  familiale,  par  MM.  BALZEaet  Germain  (Ann.  de  Derm. 
et  de  Syph.,  mai  1905). 

Fille  de  douze  ans  ;  épaississement  marqué  de  Tépiderme  avec  fissures 
à  la  face  interne  des  mains  depuis  la  naissance.  Père  et  grand'père  atteints 
également;  le  frère  et  la  sœur  du  père  présentaient  la  même  affection,  ù 
des  degrés  divers.  Dès  les  premiers  mois,  la  mère  a  remarqué  une 
4*ertaine  rudesse  de  la  paume  des  mains,  rudesse  qui  s'accentua  dès  que 
1  enfant  put  jouer  ;  en  même  temps  des  fissures  apparurent.  En  hiver,  la 
peau  se  fend,  les  fissures  saignent;  il  y  a  des  douleurs.  Onycophagie. 
L  enfant  a  eu  le  craup  avec  tubage  et  albuminurie. 

La  peau  des  doigts  et  des  mains  à  leur  face  interne  est  sèche  et  rude, 
épaissie,  un  peu  rouge,  avec  apparence  d'eczéma  corné.  Les  crevasses  se 
produisent  surtout  au  niveau  des  plis  de  flexion. 

Klinische  Beobachtungen  ùher  «  Ekiri  »,  eine  eigenthftmliche  sehr  acate 
rnhrartige  epidemische  Kinderkrankheit  in  Japan(  Observations  cliniques 
sur  r«  Ekiri  »,  maladie  de  Tenfance  particulière,  aiguë,  dysentériforme, 
épidémique,  sévissant  au  Japon),  par  Sukehiko  Ito  (Arch.  f.  Kind.  1904), 

Sous  le  nom  d'  «  Ekiri  »,  on  entend  au  Japon  une  maladie  épidémique 
particulière  à  l'enfance  caractérisée  par  une  évolution  aiguë  et  des  diar- 
rhées intenses.  Cette  maladie  y  est  connue  depuis  plus  de  cent  ans,  mais 
sa  nature  a  été  différemment  interprétée.  Pendant  que  certains  auteui*s 
la  considèrent  comme  une  méningite  aiguë  sui  generis,  d'autres  la 
classent  parmi  les  entérites  aiguës  épidémiques;  d'autres  encore  l'attri- 
buent à  l'action  pathogène  du  bâtonnet  de  Shiga;  d'autres  enfin,  et  cela 
depuis  peu  de  temps,  identifient  l'Ekiri  avec  Tentérite  folliculaire.  Dans  ses 
recherches  bactériologiques  sur  t'Ekiri,  l'auteur  a  de  son  côté  découvert  un 
bâtonnet  particulier,  appelé  par  lui  bâtonnet  de  l'Ekiri,  et  qu'il  croit  être 
1  agent  pathogène  de  cette  affection.  Morphologiquement,  ce  bâtonnet  res- 
semble au  colibacille  :  très  mobile,  il  pi*end  facilement  le  Gram,  se  liquéfie 
par  la  gélatine  ;  ensemencé  sur  la  gélose  sucrée  avec  du  suc  de  canne,  il 
donne  lieu  à  la  production  de  gaz;  il  ne  donne  pas  la  réaction  d'indol  et  ne 
coagule  pas  le  lait.  Injecté  aux  souris,  aux  cobayes,  aux  lapins,  aux  poules 
et  aux  pigeons,  il  détermine  des  phénomènes  morbides. 

L'agglutination  ne  s'obtient  qu'avec  le  sérum  sanguin  des  sujets  ayant 
supporté  l'Ekiri  ou  avec  celui  des  animaux  immunisés  contre  TEkiri.  Le 
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sérum  des  sujets  bien  portaots,  de  même  que  celui  des  sujets  atteints  de 
dysenterie  ou  de  catarrhe  intestinal,  ne  produit  pas  Tagglutination.  C'est 
une  maladie  infectieuse.  La  période  d'incubation  ne  dure  que  douze  à 
vingt-quatre  beur^.  Dans  la  période  du  début,  Tenfant,  jusque-là  gai  el 
paraissant  tout  à  fait  bien  portant,  est  subitement  atteint  de  diarrhée 
abondante,  liquide,  à  odeur  parfois  pénétrante,  parfois  avec  lientérie;  les 
selles  sont  rarement  mêlées  de  mucus«  Bientôt  la  température  s'élève 
jusqu'à  38-40°,  parfois  même  encore  plus  haut.  Les  phénomènes  géné- 
raux, tels  que  malaise  général,  sommeil  agité,  etc.,  ne  tardent  pas  à 
s'installer.  Les  vomissements  et  les  douleurs  abdominales  sont  rares  dans 
ce  stade  initial.  Celte  période  de  prodromes  dure  cinq  à  huit  heures,  rare- 
ment davantage  (vingt-sept  à  quarante-huit  heures).  La  période  d'état  oe 
commence  qu'au  moment  où  ia  température  monte  à  40<*  et  que  les 
matières  vomies  contiennent  du  mucus  et  des  pigments  biliaires.  Dans  ce 
stade,  la  température  peut  s'élever  jusqu'à  42<*,  sauf  chez  les  personnes 
adultes,  où  eue  atteint  à  peine  40<».  Cette  fièvre  ne  présente  pas,  dans  les 
cas  très  graves,  de  fortes  oscillations  :  elle  ne  s'abaisse  que  de  (y*y^  à  i*" 
après  les  lavages  intestinaux.  Par  contre,  dans  les  cas  bénins,  elle  tombe 
brusquement,  presque  en  crise,  surtout  après  les  lavages,  et  ne  remonte 
jamais  aussi  haut  qu'elle  était.  L'hypothermie  n'a  jamais  été  observée. 
Viennent  ensuite  les  selles  muqueuses,  mêlées  de  sang,  de  restes  d'ali- 
ments non  digérés,  de  pus,  d'un  liquide  séreux,  jaune-marron,  gluantes 
ou  en  purée  ;  s'il  y  a  mélange  de  sang,  les  selles  prennent  une  coloration 
rose  clair  uniforme.  Comme  dans  la  dysenterie,  on  ne  constate  jamais  de 
grandes  masses  muqueuses.  Les  selles  sont  plus  fréquentes,  de  une  à  dix 
par  jour.  Chez  les  enfants  de  cinq  à  six  ans,  elles  sont  plus  abondantes 
(cinq  à  six  cuillerées  à  soupe  à  chaque  défécation)  que  dans  la  dysenterie 
ou  l'entérite  folliculaire.  L'état  des  téguments  abdominaux  doit  être 
examiné  avec  grand  soin  :  ils  sont  ramollis  et  à  la  palpation  produisent 
.  l'efTet  d'une  couche  d'ouate.  Les  vomissements  sont  rares  dans  la  période 
d'état  ;  c'est  surtout  dans  la  période  de  début  qu'on  les  rencontre.  Les 
phénomènes  cérébraux  sont  très  fréquents.  C'est  ainsi  que,  dans  les  cas 
bénins,  on  voit  survenir  le  malaise  général  et  l'apathie,  et,  dans  les  cas 
graves,  des  convulsions  toniques  et  cloniques  généralisées  avec  perte  de 
connaissance  et  faiblesse  extrême  consécutive.  Ces  phénomènes  cérébraux 
se  rencontrent  surtout  chez  les  enfants  de  deux  à  trois  ans;  chez  les  sujets 
adultes,  ils  ne  surviennent  jamais.  La  fièvre  intense,  les  selles  muqueuses 
et  les  phénomènes  cérébraux  sont  donc  les  trois  symptômes  cardinaux  de 
l'Ekiri  chez  les  enfants. 

La  marche  de  la  maladie  est  aiguë.  Dans  les  cas  mortels,  la  mort  survient 
au  bout  de  vingt  à  vingt-quatre  heures,  la  fièvre  persistant  toujours.  Dans 
les  cas  bénins,  la  température  baisse  de  0®,5  à  1«  après  chaque  lavage  intesti- 
nal. En  même  temps  la  conscience  devient  plus  claire,  les  convulsions  et  la 
diarrhée  disparaissent.  La  guérison,  dans  les  cas  bénins,  est  relativement 
rapide.  Quant  au  pronostic  de  l'Ekiri,  de  très  grave  qu'il  était  auparavant 
(80  à  90  p.  100  de  mortalité),  il  est  devenu  moins  alarmant.  Tout  de  même 
la  mortalité  reste  encore  assez  élevée  :  30  à  35  p.  100.  Le  pronostic  est 
surtout  grave  entre  deux  et  six  ans.  Chez  les  tout  petits  «nfants,  l'Ekiri 
est  plutôt  très  rare  et  présente  une  marche  grave.  Par  contre,  les  adulte$ 
n'en  meurent  jamais.  Le  b&tonnet  trouvé  par  l'auteur  paraît  être  l'agent 
pathogène  de  cette  maladie.  Le  climat,  les  saisons,  le  mauvais  régime 
semblent  avoir  une  influence  sur  l'apparition  et  l'évolution  de  l'Ekiri. 
Ainsi,  dans  les  climats  chauds,  la  maladie  est  épidéraique  et  apparaît  de 
préférence  à  la  fin  de  l'été  ou  au  commencement  de  l'automne.  L'Ekiri  ne 
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confère  pas  Timmunité,  et  les  sujets  une  fois  atteints  Ift  prennent  souvent 
de  nouveau.  Toutefois^  la  seconde  atteinte  est  toujours  plus  bénigne  que 
la  première. 

Le  diagnostic,  très  difficile  dans  la  période  du  début,  est  assez  facile  au 
cours  de  la  période  d'état.  Les  symptômes  typiques  qui  doivent  éveiller 
l'idée  d^Ekiri  sont  les  suivants  :  apparition  brusque  de  la  maladie,  fièvre 
intense,  selles  muqueuses,  phénomènes  cérébraux,  mollesse  du  ventre, 
marche  rapide.  Le  diagnostic  différentiel  doit  se  faire  :  a.  avec  la  dysen- 
terie :  présence  de  lavures  de  chair  (qu'on  ne  rencontre  jamais  dan» 
TEkiri),  aspect  des  selles,  marche  lente,  examen  bactériologique  et  agglu- 
tination, ulcérations  intestinales  à  Tau topsie  (celles-ci  ne  se  voient  jamais 
dans  rÉkiri)  ;  b.  avec  la  coli-colite  :  ténesme,  sensation  à  la  palpation 
d'un  segment  du  gros  intestin  dans  la  région  iliaque  gauche,  colibacille, 
ulcérations  à  l'autopsie;  c.  avec  l'entérite  folliculaire  :  les  cas  très  gravesv 
ressemblent  à  l'Ëkiri  ;  d.  avec  le  catarrhe  de  l'intestin  grêle  :  âge  (nour- 
rissons), marche  lente,  selles  aqueuses,  peu  de  glaires.  L'Ekiri  est  une 
maladie  propre  à  la  seconde  enfance  (et  non  aux  nourrissons).  Ânatomi- 
quement,  c'est  une  entérite  folliculaire  à  marche  excessivement  rapide. 
L'auteur  propose  de  la  nommer  paracoli-colite. 

Ersrthema  infectiOBum  (Ëry thème  infectieux),  par  le  OrÂLFUED  Heimann 
{Jahrb.  f,  Kinderkeilk,,  1904). 

Dans  dix  cas,  l'auteur  a  vu  l'éruption  frappant  la  face  en  donnant  aux 
joues  une  rougeur  diffuse,  avec  taches  rouges  périphériques.  Rien  à  la 
bouche  ni  au  front.  Puis  l'éruption  s'étendait  aux  quatre  membres,  qui 
étaient  également  frappés.  Le  côté  de  la  flexion  était  indemne  ou  peu 
touché.  L'éruption  était  forte  sur  les  fesses  ;  peu  de  chose  à  la  nuque  et 
au  tronc. 

Aux  membres,  Téruption  rappelait  la  rougeole.  11  y  avait  des  taches 
bleu  rougeâtre,  peu  ou  pas  surélevées,  formant  des  réseaux  là  où  l'exan- 
thème était  moins  intense.  Rarement  les  muqueuses  étaient  touchées. 
Dans  un  cas,  il  y  eut  de  la  rougeur  de  la  gorge  et  un  peu  de  blanc  sur  les 
amygdales.  L'état  général  n'était  pas  altéré.  Souvent  l'affection  prit  le 
caractère  familial.  L'affection  peut  être  distraite  du  cadre,  soit  de  la 
roséole,  soit  de  l'érythème  exsudatif  multiforme,  et  doit,  d'après  l'auteur, 
être  considérée  comme  un  érythème  infectieux,  maladie  particulière. 


Znr  chimrgischen  Behandlong  der  Noma  (Sur  le  traitement  chirurgical 
du  Noma),  par  le  D'  Carl  Springer  (Jahrb,  f,  Kindtrheilk.,  1904). 

Si,  dans  ces  dernières  années,  l'étude  étiologique  du  noma  a  fait  de 
réels  progrès,  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  thérapeutique  de  cette  terrible 
maladie.  En  tout,  l'auteur  eut  à  traiter  23  cas  de  noma,  dont  2  guérirent, 
soit  une  mortalité  de  90,5  p.  100.  Sur  16  enfants  opérés,  il  en  mourut  14, 
soit  une  mortalité  de  87,5  p.  100;  7  non  opérés  moururent  tous,  soit 
100  p.  100  de  mortalité.  On  a  donc  raison  de  préconiser  l'intervention, 
non  pas  tant  parce  que  les  cas  non  opérés,  qui  étaient  désespérés,  ont  été 
mortels,  que  parce  qu'il  y  a  eu  chez  les  opérés  deux  guérisons  qu'on 
n'aurait  pas  eu  sans  cela,  tant  est  désespéré  le  pronostic  du  noma. 

L'auteur  considère  que  le  traitement  rationnel  consiste  dans  l'opération 
radicale  précoce  consistant  en  e.xcision  du  foyer  gangreneux  au  thermo- 
cautère. Mais  malheureusement,  même  avec  ce  traitement,  la  mort 
survient  souvent  à  la  suite  de  pneumonie  septique  ou  de  récidive  gangre- 
neuse. L'influence  de  l'opération  est  néanmoins  manifestement  favorable. 
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Beiiràge  sur  Klinik  nnd  Patliogenese  nomatOsen  Brandes  (Contribution 
à  la  clinique  el  à  la  palhogénie  du  noma),  par  le  D'  HEaiiANN  Bruning 
{Jahrb.  f,  Kinder heilk,,  1904).   ' 

Quatre  observations  de  noma  relatées  en  détail  permettent  à  Tauteur 
d'en  tirer  quelques  déductions  relatives  à  Tétiologie.  Le  plus  souvent  le 
siège  du  mal  est  à  la  face  ;  la  maladie  suit  une  maladie  infectieuse  ou 
apparaît  déjà  pendant  son  cours.  C'est  presque  toujours  après  la  rougeole. 
Sur  4  cas,  dans  3,  une  rougeole  avait  précédé  ;  dans  1  cas,  il  s  agissait  d'un 
enfant  peu  développé,  atteint  d'bérédo-syphilis,  très  rachitique,  et  affaibli 
par  la  varicelle  et  des  lésions  chroniques  du  poumon.  Dans  2  cas  mortels, 
la  durée  fut  de  six  semaines  ;  dans  les  2  cas  suivis  de  guérison,  de  quatre 
semaines.  A  la  convalescence,  il  y  eut  une  violente  coqueluche.  Les  divers 
antiseptiques  employés  dans  ces  cas  se  montrèrent  doués  d'une  faible 
action.  Dans  1  cas,  le  peroxyde  d'hydrogène  parut  au  moins  passa- 
gèrement utile.  On  dut  en  oulre  recourir  à  de  petites  interventions 
chirurgicales. 

Les  autopsies  n'ontdonné  aucun  renseignement  utile  pour  la  pathogénie. 
Ce  qui  est  plus  intérassant  est  l'étude  de  la  région  gangrenée,  et  parti- 
culièrement des  vaisseaux  du  foyer  malade. 

Dans  les  petites  artères,  le  tissu  élastique  des  tuniques  moyenne  et 
externe  est  entièrement  détruit  ;  la  lumière  est  obstruée  de  masses  homo- 
gènes, constituées  par  des  champignons,  des  cladolhrix.  On  voit,  en  cer- 
tains points,  leurs  filaments  pénétrer  des  couches  de  la  paroi  dans  la 
cavité.  Dans  les  veines,  on  voit  également  des  masses  de  parasites  qui 
pénètrent  de  la  lumière  du  vaisseau  dans  la  paroi.  Peut-être  cette  adhé- 
rence des  filaments  aux  parois  explique  Tabsence  d'embolies  dans  le 
noma. 

Ueber  Rôteln  and  Schweigsfriesel  (Sur  la  rubéole  et  la  suette  miliaire), 
par  le  D*"  Hoche  (Jahrb,  f,   Kinderheilk.,  1904). 

Les  cas  observés  par  l'auteur  présentaient  l'aspect  typique  de  la  rubéole. 
La  maladie  était  très  légère,  frappant  presque  exclusivement  les  enfants, 
accompagnée  de  peu  de  phénomènes  généraux,  de  rougeur  de  la  gorge 
comme  dans  la  rougeole,  d'un  exanthème  à  petites  taches,  consistant  en 
des  nodules  miliaires  plus  ou  moins  nombreux,  avec  ou  sans  légère  des- 
quamation, quelquefois  avec  gonflement  des  ganglions  du  cou  et  de  la 
nuque. 

Dans  la  plupart  des  cas,  on  était  en  présence  du  tableau  typique  de  la 
rubéole,  où  il  y  a  plus  souvent  formation  de  vésicules  que  les  auteurs 
ne  l'admettent  en  général,  et  où  la  desquamation  est  aussi  plus  fréquente 
qu'on  ne  l'a  prétendu.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  y  avait  des  phé- 
nomènes graves  qu'on  dit  rares  dans  la  rubéole. 

Dans  les  cas  graves,  le  tableau  morbide  ressemblait  à  celui  de  la  suette 
miliaire  :  exanthème  de  forme  variée,  souvent  vésiculeux,  absent  dans 
quelques  cas;  fièvre  indépendante  de  l'exanthème;  sueurs  non  critiques, 
souvent  profuses;  rougeur  et  gonflement  de  la  gorge;  phénomènes  ner- 
veux :  angoisse,  dépression,  hallucinations  ;  desquamation  furfuracée  ou 
mixte  ;  convalescence  lente.  Ces  faits  amènent  l'auteur  à  considérer  la 
suette  miliaire  comme  une  forme  grave  de  la  rubéole.  Quant  à  la  transmis- 
sion du  contage,  elle  semblerait  se  faire  non  par  la  dissémination  des 
squames,  mais  par  l'air  exhalé.  A  cela  l'auteur  donne  comme  raisons 
l'absence  fréquente  de  desquamation  et  l'insuccès  des  tentatives  d'inocu- 
lation faites  avec  le  contenu  des  vésicules  miliaires.  L'exanthème  serait 
de  nature  toxique. 
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Beitrag  snm  Icterns  infectiosus  epidemicns  im  KindoBalter  (Contri- 
bution à  i'ictère  infectieux  épidémique  dans  renfance),  par  le  D''Herma!hn 
Flesch  {Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  1904). 

L'ictère  dont  il  s'agit  ici  est  une  affection  assez  rare.  Le  maximum  des 
cas  a  été  observé  de  trois  à  sept  ans.  Ces  cas  provenaient  de  différentes 
régions  de  la  ville.  L'épidémie  se  montra  généralement  en  automne  et  au 
début  de  rhiver,  lorsque  le  temps  était  humide  sans  être  très  froid. 

Se  basant  sur  Thypothèse  que  Fagent  spécifique  avait  dû  pénétrer  par 
l'intestin,  on  fit  dans  4  cas  des  recherches  bactériologiques  des  fèces.  On 
essaya  le  pouvoir  agglutinant  du  sérum  des  malades  vis-à-vis  du  coli 
ainsi  extrait;  mais  les  résultats  furent  négatifs. 

En  général  il  y  eut  au  début  une  fièvre  modérée,  durant  de  deux  à 
trois  jours,  avec  anorexie,  céphalée,  rarement  vomissements.  Au  bout 
de  deux  à  trois  jours  après  le  début  survenait  Pictère  modéré.  Les  selles 
étaient  argileuses  ;  quelquefois  d'abord  acholiques,  elles  redevenaient  nor- 
males. L'urine  toujours  foncée  donnait  la  réaction  de  Gmelinou  de  Rosin. 
Le  foie  était  gros,  ainsi  que  la  rate.  La  lenteur  du  pouls  ne  fut  constatée 
que  deux  fois.  11  y  avait  des  douleurs  des  membres.  L'état  général  était 
nurmal.  La  guérison  fut  complète  par  un  traitement  ordinaire  :  régulari- 
sation de  la  diète,  bicarbonate  de  soude,  poudra  de  magnésie. 
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Des  TomissemenU  périodiques  chez  les  enfants  et  de  leurs  relations 
avec  l'appendicite,  par  Mlle  C.  Granfelt  (Thèse  de  Parts,  17  juillet  1905, 
.'iO  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  >I.  Comby,  contient  14  observations  qui  mon- 
trent que,  plus  souvent  qu'on  ne  le  croit,  derrière  le  syndrome  vomisse- 
ment cyclique,  se  cache  une  appendicite.  La  question  mériterait  d'être  un 
peu  plus  approfondie.  En  tout  cas,  dès  maintenant,  il  faut  faire  une  place 
à  l'appendicite  dans  fétiologie  des  vomissements  périodiques  ou  cycliques. 
Sans  doute,  dans  quelques  cas,  on  a  pu  plaider  la  coïncidence  des  vomis- 
sements cycliques  et  de  l'appendicite.  Cette  coïncidence  est  possible.  Mais 
il  faut  se  méfier  et  chercher  toujours  Tappendicite. 

Donc,  en  présence  d'un  enfant  atteint  de  vomissements  paroxystiques, 
périodiques  ou  non,  pensons  toujours  à  Tappendicite  ;  c'est  la  seule  con- 
clusion pratique  qui  se  dégage  du  travail  de  Mlle  Ciranfelt;  mais  elle  est 
très  importante. 

Pathogénie  du  purpura,  recherches  cliniques  et  expérimentales,  par  le 
l)-^  H.  Grenet  {Thèse  de  Paris,  lOOr),  206  pages). 

Cette  thèse,  qui  contient  vingt-quatre  observations  détaillées,  de  nom- 
breux cas  résumés,  est  illustrée  de  trois  planches  hors  texte.  Elle  s'appuie 
é^'alement  sur  de  nombreuses  recherches  expérimentales. 

Il  y  a  deux  formes  cliniques  de  purpura:  1°  purpura  exanthématique, 
avec  pétéchies  seulement  ;  2°  purpura  hémorragique,  avec  pétéchies  et 
hémorragies  viscérales  ou  muqueuses  (purpura  infectieux,  maladie  de 
Werlhof).  Mais,  entre  ces  deux  extrêmes,  il  y  a  des  intermédiaires. 

11  n'y  a  pas  de  purpura  primitif;  il  y  a  toujours  une  infection  ou  une 
intoxication  à  l'origine  du  purpura,  à  l'exception  du  purpura  méca- 
nique. Disposition  symétrique  fréquente,  répartition  sur  des  trajets 
nerveux. 

L'infection  ou  l'intoxication  agit  en  troublant  le  foie  (glycosurie  alimen- 
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taire,  lésions  cellulaires  diffuses).  Le  purpura  est  fréquent  dans  les 
cirrhoses  du  foie  et  chez  les  cholémiques.  La  lésion  du  foie  peut  rendre 
le  sang  plus  fluide. 

Pour  expliquer  la  topographie  du  purpura,  il  faut  faire  intervenir  le 
système  nerveux  :  fréquence  du  purpura  dans  les  névropathies  centrales 
ou  périphériques,  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  le 
purpura.  Chez  le  lapin,  on  peut  reproduire  le  purpura  en  lésant  le  foie  et 
en  injectant  ensuite  des  toxines  dans  la  moelle.  Toutes  les  toxines  n'ont 
pas  la  même  valeur.  Une  toxine  capable  de  provoquer  le  purpura  est  ron- 
tenue  dans  le  sang  des  hémophiles  et  des  purpuriques  ;  la  toxine  diphté- 
rique peut  engendrer  le  purpura. 

En  résumé,  le  purpura  est  le  résultat  d'une  intoxication  nerveuse,  sou- 
vent médullaire,  quelquefois  périphérique.  Mais  il  n'est  pas  uniquement 
névropathique  et  ne  se  produit  que  sur  un  terrain  préparé  par  une  alté- 
ration viscérale,  surtout  hépatique. 

VomisBemenU  aTecacétonémie  chesles  enfant8,par  lelK  P.-Ch.-J.  Guèri> 
{Thèse  de  Paris,  22  février  1905,  116  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  29  observations  et  de  nombreux  examens 
d'urines,  montre  que  le  syndrome  vomissements  avec  acétonémie  ne  s'observe 
que  chez  les  sujets  neuro-arthritiques.  En  même  temps  elle  fait  jouer  un 
grand  rôle  à  l'insuffisance  hépatique.  «  Les  crises  de  vomissements  écla- 
tent chez  des  enfants  atteints  depuis  longtemps  de  constipation  spasmo- 
dique  avec  ou  sans  entéro-colite  muqueuse  ou  muco-membraneun», 
œnstipation  ayant  amené  peu  à  peu  une  insuffisance  progressive  du  foie. 
La  perturbation  apportée  à  la  nutrition  par  l'insuffisance  hépatique  se 
traduit  par  une  fonte  rapide  des  albuminoïdes,  d'où  l'acétone.  »  L'acétune 
ne  serait  que  le  témoin  d'une  auto-intoxication  plus  complexe,  laquelle 
engendre  l'accès,  car  l'acétone  n'est  pas  toxique.  Les  accès  revêtent  des 
formes  plus  ou  moins  graves  pouvant  aller  jusqu'aux  convulsions,  l'élé- 
ment nerveux  pouvant  d'ailleurs  parfois  se  substituer  complètement  aux 
vomissements. 

Pronostic  bénin  avec  quelques  réserves. 

1^  traitement  repose  sur  l'hygiène  et  le  régime. 

Lésions  ocnlaires  dans  les  malforniatioDs  crâniennes,  spécialement 
dans  roxycéphalie,  par  le  D'  A.  Patry  [Thèse  de  Paris,  8  mars  1905, 
136  pages). 

(]ette  thèse,  qui  contient  de  nombreuses  observations,  des  gravures 
dans  le  texte,  des  photographies,  etc.,  a  été  inspirée  par  M.  Morax.  Elle 
met  en  relief  un  type  clinique  caractérisé  par  une  déformation  encépha- 
lique du  crâne  et  par  une  névrite  optique  aboutissant  à  l'atrophie  (plus 
fréquent  chez  les  garçons  que  chez  les  filles).  La  déformation  crânienne 
se  produit  dans  les  premiers  mois  :  synostose  prématurée,  partielle  ou 
sagittale.  La  lésion  optique  est  caractérisée  par  une  stase  papillaire  avec 
atrophie  consécutive,  non  toujours  suivie  de  cécité.  Cette  lésion  débute 
dans  les  cinq  premières  années.  11  s'agit  probablement  d'une  lésion 
méningée  qui  produit  à  la  fois  la  stase  papillaire  et  la  déformation 
crânienne. 

L'oxycéphalie  peut  aussi  se  présenter  isolément. 

11  y  a  d'autres  associations  :  déformations  crâniennes  et  lésions  cristaU 
liniennes,  déformations  crâniennes  et  lésions  rétiniennes,  déformation 
crânienne  et  strabisme.  On  ne  sait  pas  encore  le  lien  qui  existe  enti*e 
l'affection  crânienne  et  la  lésion  du  nerf  optique. 
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Principaux  caractères  cliniques  et  complications  ostéo-articnlaires  de 
rostéomyélite  de  Textrèmité  inférieure  du  fémur,  par  le  0'  P.  Tillate 
{Thèse  dé  Paris,  i5  mars  1905,  124  pages). 

Cette  thèse,  basée  sur  31  observations^  et  illustrée  de  planches  hors 
texte  et  gravures  dans  le  texte,  montre  que  Textrémité  inférieure  du  fémur 
est  un  lieu  d'élection  pour  Tostéomyélite  dans  toutes  ses  formes.  Comme 
complications  fréquentes,  il  faut  signaler  Tarthrite  du  genou  chez  le 
nouveau-né  et  l'ostéomyélite  bulbaire  poplitée  du  nourrisson.  Les  lésions 
atteignent  parfois  Tépiphyse  (arthrite  purulente  du  nouveau-né),  mais 
sont  localisées  de  préférence  à  la  face  postérieure  du  bulbe  diaphysaire 
(triangle  sus-condylien).  Il  en  résulte  que  Tabcès  est  situé  dans  la  partie 
profonde  et  supérieure  du  creux  poplité  et  évolue  vers  les  parties  latérales 
du  genou  ;  que  les  lésions  chroniques  et  prolongées  sont  sous  le  paquet 
vasculo-nerveux  poplité,  qui  peut  être  atteint. 

i^  voisinage  de  Tarticulation  du  genou  explique  la  fréquence  de 
Tarthrite  purulente.  11  faut  craindre  aussi  le  décollement  épiphysaire,  la 
séparation  des  diaphyses,  les  fractures  spontanées  précoces  ou  tardives, 
les  déformations  osseuses  (genu  valgum  ou  varum,  déformation  en  crosse 
de  rextrémité  inférieure  du  fémur,  gmndes  courbures  diaphysaires),  les 
troubles  de  croissance,  la  dégénérescence  épithéliomateuse  des  vieux 
foyei*s. 

De  la  Yaccination  chez  les  nouTean-nés,  par  le  D**  L.  Beauquey  (Thèse 
de  PariSy  8  février  1905,  60  pages). 

Ciette  thèse,  qui  contient  99  observations,  plaide  une  cause  juste.  La 
vaccine,  chez  Tenfanl  nouveau-né,  évolue  normalement,  sans  réaction 
marquée,  sans  modification  du  poids.  11  faut  donc  l'employer  le  plus  tôt 
possible  afin  de  supprimer  toute  possibilité  de  variole.  Attend-on  quatre 
ou  cinq  mois,  Tenfant  peut  avoir  un  eczéma,  une  affection  quelconque 
contre-indiquant  la  vaccine.  Cependant,  s'il  y  a  une  épidémie  de  variole, 
on  ne  se  laissera  pas  arrêter  par  leczéma,  malgré  le  coup  de  fouet  qu'il 
pourra  recevoir  de  la  vaccine  ;  entre  deux  maux,  on  choisit  le  moindi*e. 
Dans  les  maternités,  il  faut  vacciner  tous  les  enfants  avant  leur  sortie, 
car  qui  sait  où  ils  iront. 

Dans  les  familles,  il  faut  aussi  vacciner  les  nouveau-nés  avant  leur 
première  sortie.  Cela  est  très  sage  et  mérite  l'approbation  unanime. 

Ration  Alimentaire  du  nourrisson  au  sein,  par  le  D'  H.  Abrand  (Thèse 
de  Paris,  2  février  1905,  66  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Barbier,  contient  16  obsenations.  Pour 
déterminer  la  ration  alimentait^  du  nourrisson  au  sein,  il  faut  connaître 
la  ration  d'entretien  et  la  ration  d'accroissement.  On  doit  procéder 
physiologiquement  et  par  unité  de  poids,  en  tenant  compte  aussi  de 
l'âge.  Elle  équivaut  à  82  calories  par  kilogramme  de  poids  dans  les  quatre 
premiers  mois,  75  calories  dans  les  quatre  mois  suivants,  71,6  calories 
dans  les  quatre  derniers  mois  de  la  première  année. 

Des  facteurs  secondaires  (température,  etc.),  modifiant  la  déperdition 
de  chaleur  de  l'enfant,  peuvent  faire  varier  la  ration.  Mais  il  faut  aussi 
tcMiir  compte  des  données  de  la  clinique. 

Des  conditions  spéciales  du  côté  de  la  mère  (lait  anormal)  ou  de 
l'enfant  (état  des  fonctions  digestifs)  peuvent  faire  varier  la  ration.  Les 
signes  cliniques  qui  servent  de  contrôle  sont  ;  la  courbe  de  poids,  l'état 
des  selles,  l'état  des  fonctions  digestives,  l'état  général.  L'analyse  du  lait 
devient  indispensable  en  cas  de  troubles  digestifs. 
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De  la  rigidité  spasmodiqno  infantile,  par  le  D'  P.-E.  G\nel  [Thèse  de 
S<aMff,  14  février  1905,  170  pages). 

Ceile  thèse,  illustrée  de  deux  planches  hors  lexte,  basée  sur  34  obser^^ 
vati«His^  a  été  inspirée  par  M.  Haushalter.  Elle  montre  que  le  syndrome  de 
LittU,  dans  ses  différentes  formes,  est  une  affection  congénitale  ou  datant 
«les  premiei-s  mois  de  la  vie,  ayant  pour  symptôme  essentiel  la  rigidité 
musculaire.  Cette  rigidité  peut  être  plus  ou  moins  généralisée,  d'où  les 
différentes  formes  cliniques.  Les  frontières  entre  ces  types  sont  indécises 
et  la  rigidité  paraplégique,  la  rigidité  généralisée,  Tathétose  double  ne  sont 
que  des  expressions  diverses  d'une  même  maladie. 

Les  causes  sont  nombreuses  :  syphilis,  grossesses  répétées,  chagrins, 
traumatismes  pendant  la  gestation,  toxi-infections.  En  dehors  de  ces 
causes  banales,  il  faut  souligner  la  naissance  avant  terme  (26  p.  100  . 
Taccouchement  laborieux  avec  asphyxie  (29  p.  100).  Mais  Fétiologie 
n'entraîne  pas  l'expression  clinique. 

Quelle  que  soit  la  cause,  le  syndrome  ne  varie  pas. 

Les  lésions  siègent  dans  le  cerveau  et  dans  la  moelle  :  zones  psycho- 
motrices, lobe  frontal  en  cas  de  troubles  intellectuels;  dans  la  moelh', 
c'est  l'altération  du  faisceau  pyramidal  (dysgénésie,  agénésie,  dégénéres- 
cence). Il  n'y  a  pas  de  lésion  anatomique  particulière  à  la  maladie  de 
Little.  Le  processus  initial  peut  être  :  une  hémorragie  méningée,  un 
accouchement  laborieux,  une  infection  fœtale,  etc.  11  est  difQcilc 
d'admettre,  avec  Van  (lehuchten,  une  rigidité  spasmodique  d'origin*» 
spinale.  Les  altérations  du  faisceau  pyramidal  sont  consécutives  aux 
lésions  cérébrales.  Cette  thèse  est  très  intéressante  et  met  bien  les  chosr> 
au  point. 

LIVRES 

Traitement  de  l'entérite  maco-membranense,  par  le  D^  X.  Combe  [\o1. 
de  272  pages,  Paris,  1901,  J.-B.  Baillière  et  fils,  éditeurs). 

Nous  avons  eu  déjà  l'occasion  d'exposer  la  méthode  du  médecin  <le 
Lausanne  {Arch.  de  méd.  des  EnfantSj  1904,  janvier- février  :  L'ou/o- 
inloxication  inleslinale).  Le  petit  livre  que  vient  de  publier  M.  Conil)4* 
reflète  les  mêmes  théories  et  la  môme  pratique.  Après  une  rapide  étudt^ 
de  l'étiologie,  l'auteur  s'étend  longuement  sur  le  traitement  et  particu- 
lièrement sur  le  régime  qui  lui  a  si  bien  réussi.  On  trouvera  dans  son 
livre  une  série  de  menus  qui  permettront  de  varier  la  diète  farineuse  ;  les 
myrtilles  ne  sont  pas  oubliées  ;  ce  fruit  de  montagne,  commun  dans  les 
Alpes  suisses,  aurait  des  propriétés  antiputrides  remarquables.  H  se  man^e 
frais,  en  compotes,  avec  des  puddings  ;  on  fait  aussi  un  vin  de  myrtilles. 

Tout  en  étant  un  livre  de  vulgarisation  qui  s'adresse  à  la  fois  aux 
malades  et  aux  médecins,  le  livre  de  M.  Combe  n'en  a  pas  moins  une 
couleur  scientifique  :  nombreuses  citations,  analyses  chimiques,  formules, 
planches  coloriées  représentant  les  microbes  de  l'intestin,  etc. 

Tics,  par  le  D^  Henry  Meige  (1  vol.  de  40  pages,  n^  42  de  VCEucre 
mèdico'Chiruryical,  Paris,  1905,  .Masson  et  Cie,  éditeurs,  prix  :  1  fr.  25), 

La  question  des  tics,  qui  intéresse  particulièrement  les  médecins  d'en- 
fants, est  traitée  dans  cet  ouvrage  par  un  homme  des  plus  compétents, 
ayant  collaboré  avec  les  D"  Brissaud  et  Feindel  pour  nous  donner  une 
meilleure  symptomatologie  et  une  meilleure  thérapeutique  des  tics.  Celle 
symptoniatologie  et  cette  thérapeutique  se  trouvent  fort  bien  exposées 
dans  la  monographie  de  M.  Henry  Meige. 
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Pas  (le  traitement  médicamenteux  en  général;  Thydrothérapie  n'est 
pas  sûrement  efficace  ;  en  tout  cas,  l'eau  chaude  sera  préférée  à  Teau 
froide  ;  Télectricité  et  le  massage,  la  mécanothérapie  ne  sont  que  des 
adjuvants.  U  faut  obtenir  une  régularisation  méthodique  des  actes 
psycho-moteurs  :  immobilisation  des  mouvements,  mouvements  d'immo- 
bilisation. A  cela  Pitres  a  ajouté  la  gymnastique  respiratoire.  On  pour- 
rait résumer  d'un  seul  mot  :  psychothérapie. 

Les  anomalies  mentales  chez  les  écoliers,  par  MM.  J.  Philippe 
et  Pai'l  Boncour  (1  vol.  de  158  pages,  Paris,  1905;  F.  Alcan,  prix: 
2fr.  50). 

Dans  cette  étude  médico-pédagogique,  les  auteurs  étudient  les  enfants 
anormaux,  c'est-à-dire  malades  du  système  nerveux.  Ils  les  classent 
suivant  les  variétés  multiples  de  leurs  anomalies,  sans  oublier  les 
anomalies  morales.  Ces  enfants  sont  éducables,  et,  par  conséquent,  bien 
au-dessus  des  idiots  et  imbéciles.  Mais  il  faut  leur  appliquer  des  méthodes 
d'éducation  spéciales.  Il  faut  proportionner  l'enseignement  à  Tétat  spécial 
de  leurs  facultés,  tâche  délicate  qui  exige  la  collaboration  des  médecins  et 
lies  pédagogues. 


SOCIÉTÉ  DE   PÉDIATRIE 
Séance  du  21  novembre  4905.  —  Présidence  de  M.  Broca. 

M.  H.  Leroux  a  vu  un  garçon  de  quatorze  ans»  atteint  de  scarlatine 
normale,  faire,  apr^s  la  défervescence,  une  méningite  spirale  suppurée  à 
staphi;locoques,  qui  s'est  terminée  par  la  mort. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Brelet  ont  vu  une  fille  de  douze  ans  atteinte  d'otriV- 
lons  présenter  tous  les  symptômes  de  la  méningite  avec  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Guérison  rapide;  ensuite  fièvre  typhoïde  qui 
a  guéri  également. 

M.  CoMBY  a  vu  un  cas  semblable  chez  un  garçon  de  dix  ans  qui  avait 
rapporté  les  oreillons  du  collège;  huit  jours  après,  syndrome  méningi- 
tique  avec  vomissements,  raideur  de  la  nuque,  céphalée,  etc.  Guérison 
rapide.  Il  semble  que  ces  méningites  ourliennes  ne  soient  pas  rares. 

MM.  Broca  et  Lesné  rapportent  un  cas  d'hydronéphrose  congénitale  double 
chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi.  A  six  mois,  le  ventre  commence  à 
grossir;  on  sent  à  gauche  une  énorme  tumeur  qui  est  enlevée.  Mort 
rapide  par  anurie  et  urémie.  Le  rein  droit,  à  l'autopsie,  se  montre  éga- 
lement atteint  d'hydronéphrose. 

MM.  GuiNox  et  Pater  présentent  un  cas  de  paratyphoïde  chez  une  fil  h» 
de  quatorze  ans  qui  a  eu  une  sorte  de  fièvre  typhoïde  à  double  rechute 
sans  agglutiner  le  bacille  d'Eberth.  Cependant,  à  la  dernière  rechute, 
quelques  taches  rosées  et  légère  agglutination. 

M.  Neffer  a  vu  plusieurs  cas  semblables  dus  soit  au  bacille  paratyphique, 
soit  au  Bacillus  enteritidis  de  Gartner.  La  question  est  à  l'élude. 

MM.  Pater  et  Halbron  insistent  sur  le  pronostic  de  la  fièvre  typhoï>le 
chez  Venfant,  qui  serait  moins  bénin  qu'on  ne  l'a  dit  :  14  1/2  p.  100  de 
mortalité  à  l'hôpital  Trousseau. 

M.  RisT  communique  un  cas  de  broncho-pneumonie  et  pleurésie  putride 
d'origine  appendicutairc  chez  une  lille  de  quatre  ans. 
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Congrès  d'Asiistanea  publique  0t  priTée.  —  Le  quatrième  Congrès 
international  d'assistance  publique  et  privée  aura  lieu  à  Milan  du  23  au 
27  mai  1906.  Sur  la  proposition  de  M.  Paul  Strauss,  on  s'occupera,  dans 
une  section  de  ce  Congrès,  des  «  mesures  d'assistance  prises  ou  à  prendre 
dans  les  différents  pays  contre  la  mortalité  infantile  ». 

Protection  de  l'enfance  à  Heyst.  —  11  vient  de  se  fonder,  à  Heyst-sur- 
Mer  (Belgique),  sous  l'impulsion  de  la  Ligue  nationale  belge  pour  la  pro> 
tection  de  l'enfance  du  premier  âge,  une  œuvi*e  protectrice  de  l'enfance 
comprenant  :  crèche^  consultation  de  nourrissons  et  distribution  de  lait  stéri- 
lisé. Le  D'  de  Laey  assure  le  service  médical. 

Congrès  international  d'hygiène  scolaire.  ~  Le  deuxième  Congrès  inter- 
national d'hygiène  scolaire  se  tiendra  à  Londres,  dans  la  première 
quinzaine  d'août  4907,  sous  la  présidence  désir  Lauder  Brdnton.  Le  pre- 
mier avait  eu  lieu  à  Nuremberg,  en  avril  1904.  Un  Comité  français  de 
patronage  du  Congrès  de  Londres  s'est  déjà  constitué,  et  la  LÂgue  des 
médecins  et  des  familles  pour  t hygiène  scolaire  fait  une  propagande  acUve  en 
sa  faveur.  11  est  probable  que  le  troisième  Congrès  tiendra  ses  assises  à 
Paris,  en  1910. 

Hôpital  des  EnlanU-Malades.  —  Le  cours  de  clinique  des  maladies  des 
enfants  (professeur  Grancher,  suppléé  par  M.  Méry)  a  commencé  le  ven- 
dredi 10  novembre,  à  dix  heures  du  matin,  pour  continuer  les  mercredis 
et  vendredis  suivants  à  la  même  heure. 

A  ce  cours  sont  annexés  des  cours  spéciaux  avec  polyclinique  :  M.  Veillo!<8, 
maladies  de  la  peau,  mardi,  à  dix  heui^s;  M.  Cuviluer,  maladies  du  nez, 
du  pharynx,  du  larynx  et  des  oreilles,  jeudi  et  lundi,  à  dix  heures; 
M.  Larat,  électrothérapie,  mardi,  à  dix  heures;  M.  Terrien,  maladies  des 
yeux,  mardi,  à  dix  heures. 

Outre  le  cours  de  clinique  médicale  et  ses  annexes  que  nous  venons 
d'indiquer,  fonctionnent  parallèlement  le  cours  de  clinique  chirurgicale 
(piofesseur  Kirmisson),  qui  a  lieu  tous  les  mardis  et  samedis,  à  iO  heures,  el 
les  cours  ou  conférences  faites  aux  stagiaires  et  aux  bénévoles  par 
M.  Broca  (chirurgie),  M.  Marfan  (diphtérie),  MM.  Moizard,  Comby,  Variot, 
Richardière  (médecine). 

Enfin  un  service  de  maladies  des  yeux  est  dirigé  par  M.  le  D'  Rochon- 
Duvigneaud.  a  ajouter  deux  gymnases  orthopédiques  annexés  aux  services 
chirurgicaux  et  dont  l'un  a  été  confié  à  M"«  la  D""*  Nageotte-Wil- 
bouchewitch. 


Le  Gérant^ 

p.  BOUCHEZ. 
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Cerveau    (syphilis    avec    exophtalmie) 

{Recueil  de  faitu^  par  le  D'  H,  Dau- 

chez)^  160. 
Chirurgie  infantile  (études),  318. 
(^horée    de    Sydenham   (valeur   de   la 

ponction  lombaire),  248. 


Chorée  (étiologie),  440. 
Cborée  (étiologie  et  pathogénie),  570. 
Chorée  mortelle  par  méningite  aigu^  à 
staphylocoque  {Recueil  de  faits,  par 
MM,  Lesné  et  Gaudeau),  6(i9. 
Chorée  mortelle  par  méningite  à  staphy- 
locoques, 381. 

Chorées  amyotrophiques,  507. 

Christopher  (s&  mort),  882. 

Cirrhose  cardio-tuberculeuse  chez  Pen- 
fant,  189. 

Cirrhose   par  oblitération  congénitale 
des  voies  biliaires,  480. 

Clinique  chirurgicale  infantile,  320. 

Clinique  chirurgicale  (leçons),  701. 

Clinique  des  maladies  des  enfants,  cours 
de  vacances,  511. 

Cœur  (affections  congénitales)  et  mala- 
die de  Priedreich,  369. 

Cœur  (affections  congénitales  et  poly- 
cythémie),  185. 

Cœur  (lésions  congénitales),  683. 

Cœur  (rupture   chez   un  nourrisson), 
696. 

Cû\  du  fémur  (fractures  et  décoUementis), 
189. 

Colibacilles  et  cystites,  241. 

Complications  des  méningites  aigu(^â, 
124. 

Conférence  nationale  de  bienfaisance  et 
correction  à  Cuba,  126. 

Congrès  d'assistance  publique  et  privée, 
768. 

Congrès  de  laiterie,  704. 

Congrès  de  la  Société  internationale  de 
chirurgie,  511. 

Congrès  de  la  tuberculose,  576. 

Congrès  de  protection  de  l'enfance,  38*2. 

Congrès  d'hygiène  scolaire,  191. 

Congrès  d'hygiène  scolaire  (!!«),  38^. 

Congrès  d'hygiène  sociale,  382. 

Congrès   français   de   climatothërapie, 
192. 

Congrès  international  de  la  tuberculose, 
127,  383. 

Congrès  international  de  Lisbonne,  320. 

Congrès  international  des  «  Gouttes  de 
Lait  »,  640. 

Congrès  international   d'hygiène  sco- 
laire, 768. 

Congrès  italien  de  pédiatrie,  256,  383. 

Congrès  latino-américain,  510. 

Conjonctive  (diphtérie  mortelle),  432. 

Conjonctivite    suivie    de    polyarthrite 
blennorragique,  305. 

Consultation  de  nourrissons  à  Bruxelles, 
315. 

Consultation  de  nourrissons  &  Etterbeck, 
448. 

Consultation  de  nourrissons  à  Liége,256. 

Contagion  familiale  de  la  tuberculose 
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chez  Teofant  (Mémoire  de  M.  Comby\ 
641. 

Contagion  familiale  (son  rôle  dans  U 
tubereuloie  de  renfaot),  699. 

Contagion  hospitalière  de  li  fièvre  ty- 
phoïde, 63. 

Convulsifs  infootiles  (leur  avenir),  251. 

Coqueluche  et  diphtérie  (hémiplégie), 
175. 

(x>qoeluche  (microbes)»  173. 

Coqueluche  (  paralysies)  (/<ectiet7  de  faits, 
par  les  D™  Moussous  et  Cruchet),  31. 

Coqueluche  (pronostic),  59. 

Coqueluche  (sclérose  en  plaques  consé- 
cutive), 494. 

Coqueluche  (spasme  de  la  glotte),  567. 

Coqueluche  traitée  par  l'ozone,  626. 

Cornage  congénital  par  hypertrophie 
du  thymus,  63. 

Coruage  thymique,  63. 

Corps  étranger  arrêté  dans  Tœsophage 
pendant  sept  mois,  111. 

Corps  étranger  dans  Tœsophage,  112. 

Corps  étranger  dans  une  dent,  559. 

Corps  étranger  de  la  bronche  lobaire 
inférieure  droite,  689. 

Corps  étranger  de  l'œsophage  extrait 
le  21*  jour  par  les  voies  naturelles,!  11. 

Corps  étrangers  de  l'oreille,  112. 

t:orps  étrangers  des  bronches,  368. 

Corps  étranger  des  voies  digestives 
(morceau  de  verre)  chez  un  enfant  de 
neuf  mois,  688. 

Corps  étrangers  du  tube  gastro-enlé- 
rique  chez  un  enfant  de  neuf  mois,  688. 

Coryza  du  nourrisson  (bacilles  diphté- 
riques), 569. 

Coryza  syphilitique,  122. 

Cours  de  vacances,  320. 

Coxa  oara  (rapports  des  fractures  et  dé- 
collements du  col  fémoral),  189. 

Coxa  vara  suite  de  rachitisme  précoce, 
375. 

Coxa  vara  traumatique,  443. 

CrÀue  (malformations  et  lésions  ocu- 
laires), 764. 

Crèche  Eugénie  à  Liège,  60. 

Croup  récidivant  aprrs  cinq  semaines, 
440. 

Cryptorchidie,  447. 

Cure  d'air  chez  les  enfants  tuberculeux 
A  l'hôpital  Hérold,  507. 

Cure  marioe  de  la  péritonite  tubercu- 
leuse (Mémoirtf,  par  le  D^F.  Lalesque), 
;i26. 

Cure  radicale  de  l'hydroméningocële, 
114. 

Cystite  par  colibacille  chez  les  enfants, 
241. 

Cystite  par  colibacille  chez  une  fille  de 
vingt-huit  mois,  625. 


Cystites  coli-bactériennes  spontanées 
dans  Vàge  infantile,  24 1 . 

Cystotomie  sus-pobienne  à  cinq  ans  et 
demi,  extraction  d'une  épingle  k  che- 
veux, 113. 


Décapsulation  rénale  contre  la  néphrite 

chronique,  489. 
Décollements  épiphysaires  de  Textré- 

mité  supérieure  du  fémur,  189. 
Dégénérescence  amylolde  des  reins,  de 

la  rate  et  du  foie,  754. 
Délire  aigu  par  empoisonnement  atro- 

pinique,  52. 
Dent  (corps  étranger),  559. 
Dercum  (Maladie  de),  364. 
Dermatologie  topographique,  574. 
Destruction  de  la  luette  par  l'angine  de 

Vincent,  48. 
Deux  pleurésies  chez  une  fillette  de  neuf 
ans  {Beeueil  de  faits^  par  le  D'  P,  Man- 
lel),  349. 
Déviations   latérales   et   modifications 
osseuses  dans  la  tnmeur  blanche  du 
genou,  635. 
Dextrocardie   consécutive  aux  kyste» 

hydatiques,  569. 
Diagnostic  au  début  de  la  pneumonie, 

377. 
Diarrhée  dans  l'appendicite,  629. 
Diazoréaction  dans  les  maladies  aiguës, 

57. 
Difformités  consécutives  à  la  paralysie 

infantile,  188. 
Dilatation  atonique  de  l'estomac,  180. 
Dilatation  des  bronches  chez  les  enfants. 

314. 
Diphtérie  à  Buenos  Aires  [Bévue  géné- 
rale), 105. 
Diphtérie  a  l'hôpital  des  Enfants,  628. 
Diphténe  à  l'hôpital  Hérold,  174. 
Diphtérie  à  l'hôpital  Trousseau  (stati- 
stique), 379. 
Diphtérie  (Bacilles  de  la)  dans  le  coryza 

ordinaire  du  nourrisson,  569. 
Diphtérie  (efficacité  de  l'antitoxine),  172. 
Diphtérie  et  coqueluche  (hémiplégie), 

175. 
Diphtérie  et  fièvre  typhoïde,  377. 
Diphtérie  et  grossesse,  57. 
Diphtérie  (leçons  cliniques),  574. 
Diphtérie  mortelle  de  la  conjonctive, 

432. 
Diphtérie  (mort  tardive),  636. 
Diphtérie  (néphrite),  247. 
Diphtérie  (paralysie  guérie  par  le  sé- 
rum) {Recueil  de  faits,  parle  D^PiUon), 
37. 
,  Diphtérie  (paralysies  précoces),  ^78. 
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Diphtérie  (persistaoce  des  bacilles  dans 
la  gorge),  368. 

Diphtérie  (pleurésies  consécutives), 
377. 

Diphtérie  primitive  de  Tamygdale  pha- 
rynigienne  {Mémoire  du  D^  Rocat)^  93. 

Diphtérie  (prophylaxie  scolaire),  378. 

Diphtérie  (pyémies  consécutives),  366. 

Diphtérie  (réaction  iodée  dans  le  sang), 
313. 

Diphtérie  (récidives),  379. 

Diphtérie  simulant  Tangioe  phlegmo- 
neuse,  379. 

Diphtérie  (statistique  à  Fhôpital  dès 
Enfants-Malades),  173. 

Diphtérie  (thrombose  cardiaque  et  em- 
bolie artérielle),  174. 

Diphtérie  (traitement),  173. 

Diplocoques  de  Weichselbaum  (ménin- 
gite), 179. 

Diptères  (larves)  dans  le  tube  digestif, 
366. 

Division  palatine  (issue  du  lait  par  te 
nez  et  par  Toreille),  63. 

Douleur  abdominale  dans  le  rhumatisme 
aigu,  803. 

Dysenterie  amibienne  chez  Tenfant  {Mé- 
moire du  Dr  Olinto  de  Oliveira),  193. 

Dyspepsies  et  infections  gastro-intesti- 
nales des  nourrissons,  62^ 

Dyspepsies  gastro-intestinales  (yaleur 
des  acides  chlorhydrique  el  lactique), 
363. 


Échanges  chez  le  nouveau-né,  375. 

f^chinocoque  primitif  du  poumon  droit, 
568. 

Ectasic  bronchique  et  gangrène  pulmo- 
naire, 63. 

Kczéoia  (mort  subite),  120. 

Kkiri,  maladie  dysentériforniedu  Japon, 
"59. 

Kléphantiasis  congénital,  372. 

Embolie  des  artères  iliaque  et  fémorale 
<laus  la  diphtérie,  174. 

Kmphysf*me  infantile,  246. 

Emphysème  du  médiastin  chez  les 
enfants  trachéotomisés,  570. 

Emphysème  sous-cutané  dans  la  bron- 
cho-pneumonie aiguë,  686. 

Emphysème  sous-cutané  spontané,  369. 

Empoisonnement  alcoolique  aigu  à 
quatre  ans,  564. 

Empoisonnement  par  atropine  dans  les 
yeux,  51. 

Empoisonnement  par  Tencre  violette, 
127. 

Empoisonnement  par  le  phosphore 
(symptômes  tardifs),  55. 


Empoisonnement  phéniqué  chez  un 
nouveau-né,  630. 

Ëmpyème  ëthmbîdo-^phénÀîdal  à  douze 
ans,  310. 

Empyème  ipulsatile,  754. 

Empyèmes  de  Fenfanco  (traitement  et 
reliquats),  12  (. 

Encéphale  des  broocho-pneumoniques, 
242. 

Encéphalopathie  de  Tcnfance  et  syphilis 
héréditaire,  123. 

Encre  violette  (intoxication),  127. 

Endocardite  gonococcique,  254. 

Endocardite  maligne  guérie,  629. 

Endocardites  acquises   infantiles,  181. 

Enfants-TrouTés  de  Rome,  128. 

Enseignement  de  la  pédiatrie  à  Rome, 
702. 

Entérite  aiguë  (lait  de  femme),  246. 

Entérite  muco-membraneuse  (traite- 
ment), 766. 

Entérites  chroniques  et  féculente,  572. 

Entérites  et  teignes,  700. 

Entérites  infantiles  traitées  par  le  ba- 
beurre {Mémoire  du  D^  Decker f),  1. 

Entérites  traitées  par  les  féculents,  317. 

Entérocolites  graves  (anasarque),  307. 

Enurésis  (injections  épidurales),  499. 

Éosinophilie  absente  dans  la  produc- 
tion sous-linguale,  363. 

Épaule  (luxation  congénitale),  115^ 

Épidémie  de  paralysie  infantile,  370. 

Épidémie  de  rubéole  à  Genève,  623. 

Épilepsie  chez  un  enfant  atteint  d'as- 
carides, 244. 

Épilepsie  jacksonienne  chez  un  enfant 
de  deux  ans,  guérison  par  l'opération, 
118. 

Épilepsie  par  ascarides, -686. 

Épilepsie  (paroxysmes  psychiques) , 
637. 

Épingle  à  cheveux  dans  la  vessie  (cys- 
totomie),  113. 

Érythème  infectieux,  761. 

£)rythème  noueux,  121. 

Érythème  noueux  avec  albuminurie 
{Recueil  défaits^  par  les  D»  Comby  et 
hch'V^all),  295. 

Erythème.  purpura,  arthrites,  coliques, 
entérorragie,  néphrite  hémorragique, 
309. 

Krythrodermie  exfoliante  généralisée, 
5.S7. 

Estomac  (dilatation),  180. 

Estomac  (ulcère),  434. 

Estomac  (ulcère  chez  les  enfants),  629. 

État  lymphatique,  109. 

Étiologie  de  la  maladie  de  Little,  753. 

Étiologie  et  pathogénie  de  la    chorée^ 

^  570. 

Étiologie   et    pathogénie    de    l'anémie 
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spléaique  iufaatile(Afi^oiW  du  D' Car- 
me lo  Ciaccw),  577. 

Ktr«agiemeiit  aigu  de  lUléon  par  une 
ouverture  du  mésentère,  68&. 

Études  cliniques  et  bactériologiques 
de  639  angines  et  laryngites;  173. 

Euquinine  dans  la  ùèvre  intermittente 
{Recueil  de  faits,  par  J.  Comby),  I6S. 

Exophtalmie  (syphilis  cérébrale  précoce 
{Recueil  de  faits,  par  le  D'  H,  Dou- 
chez), 160. 

Exposition  de  Tenfance,  704. 

Extraction  d*uoe  épingle  à  cheveux  par 
cystotomie  sus-pubienlle,  lU. 


F 


Fèces  normales  (étude),  188. 

Féculents  dans  les  gastro-entérites 
chroniques,  572. 

Fémur  (décollements  épiphysaires),  189. 

Fémur  (.ostéomyélite),  765. 

Fémur  (ostéomyélite  du  col},  564. 

Fermentations  du  lait  et  catalyse,  318. 

Fièvre  à  type  intermittent  chez  deux 
filles,  562. 

Fièvre  ches  les  tuberculeux  en  germi- 
nation, 700. 

Fièvre  iotermittente  (traitement  par 
reuquinine  et  l'aristochine)  (Recueil 
de  faits,  par  le  D^  J,  Comby),  165. 

Fièvre  rhumatismale  (nature  infec- 
tieuse), 303. 

Fièvre  typhoïde  avec  nécroses  cutanées, 
430. 

Fièvre  typhoïde  avec  perforation  intes- 
tinale, chez  un  enfant  de  six  ans,  230. 

Fièvre  typhoïde  chez  les  enfants  (Revue 
générale),  282. 

Fièvre  typhoïde  (contagion  hospita- 
lière), 63. 

Fièvre  typhoïde  et  diphtérie,  377. 

Fièvre  typhoïde  et  paralysie,  491. 

Fièvre  typhoïde  infantile  (casuistique), 
369. 

Fièvre  typhoïde  infantile  (tension  arté- 
rielle), 371. 

Fièvre  typhoïde  infantile  (346  cas^.  186. 

Fièvre  typhoïde  {noma),  249. 

Fièvre  typhoïde  (perforation  intesti- 
nalel,  435. 

Fièvre  typhoïde  (pronostic),  767. 

Fièvre  typhoïde  (récidive  après 
deux  mois),  310. 

Fistule  pharyogo-cutanée,  254. 

Foie  (abcès),  443. 

Foie  (atrophie  jaune  aiguë,  urologie), 
240. 

Foie  (cirrhose  cardio-tuberculeuse),  189. 

Foie  (cirrhose  par  oblitération  biliaire 
congénitale),  439. 


Foie  dans  les  vomissements  é  répétition. 

127. 
Foie  (kyste  hydatique),  567. 
Forme  rare  de  cardiopathie  coogéni- 

tale,  802. 
Formes    cliniques    et    sociales   de    la 

tuberculose  pulmonaire,  574. 
Formes  palpables  du   corps  humain, 

575. 
Formule  hémoleucocytaire  du  nouveau- 
né  et  du  nourrisson,  444. 
Fôrster  Richard  (sa  mort),  320. 
Fractures  et  décollements  du  col   du 

fémur,  189. 
Frelon  (troubles  causés  par  sa  piqûre). 

498. 
Friedreich   (Maladie  de)  et  affections 

congénitales  du  cœur,  369. 


Ganglions  mastoïdiens  et  préaurico- 
laires  (séméiologie),  1 10. 

Ganglions  péribroochiques  tuberculeux 
(complication),  693. 

Gangrène  dans  Tinvagination  intesti- 
nale, 237 . 

Gangrène  de  la  peau  (bactériologie),  51. 

Gangrène  des  paupières  post-varicel- 
leuse,  176. 

Gangrène  d*intestin  invaginé,  guérison, 
683. 

Gangrène  gazeuse  (varicelle),  319. 

Gaugrène  infectieuse  disséminée  de  la 
peau,  suite  de  la  flëvre  typhoïde.  50. 

Gangrène  pulmonaire  dans  la  pneumo- 
nie fibrineuse,  501. 

Gangrène  pulmonaire  (ectasie  bron- 
chique), 63. 

Gangrène  pulmonaire  embolique  oto- 
gène, 697. 

Gangrène  symétrique  des  extrémités, 
255. 

Gangrène  symétrique  des  extrémité» 
{Mémoire  de  M.  Comby),  469. 

Gangrènes  cutanées  (fièvre  typhoïde'. 
430. 

Gangrènes  et  ulcérations  pharyngo- 
laryngées  post-morbilleuses,  448. 

Gastro-entérite  du  nourrisson,  182. 

Gastro-entérite  du  nourrisson  dans  les 
campagnes  de  Normandie,  573. 

Gastro-entérite  et  athrepsie  (anémie  et 
leucocytose),  248. 

Gastro-entérites  aiguës  et  chroniques 
traitées  par  le  ba]^eurre  {Mémoit^  du 
Dr  Dédier f),  1. 

Gastro-entérites  chroniques  (féculente), 
572. 

Gastro-entérites  et  féculents,  317. 

Gastro-entérites  infantiles  (action  de  la 
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levure  de  bière  sur  le  colibacille),  237. 
Gélatine  dans  les  troubles  gastro-intes- 
tinaux, 338. 
Genou  (tumeur  blanche^  modifications 

d'accroissement  des  os),  635. 
Genu  recurvaium  congénital,  637. 
Genu  recurvalwH  congénital  [Mémoire 

du  D'  A.  Mouchet),  385. 
Glandes  surrénales  (apoplexie),  480. 
Gliome  de  la  protubérance,  117. 
Glossite  et  médiasiine  suraiguë  ches  un 

nourrisson,  500. 
Glycosurie  alimentaire  et  myxœdème, 

373. 
Graisses  (absorption)  cbez  les  enTants, 

505. 
Gravelle    et    pyélonéphrite    d'origine 

scarlatineuse  {Mémoire  du  D'  Mons- 

seaux),  381. 
Greffe  musculaire  dans  la  paralysie  du 

grand  dentelé,  495. 
Greffe  thyroïdienne  chez  un  arriéré, 

687. 
Guérison  du  tétanos  par  la  substance 

cérébrale,  115. 
Guide  pratique  de  chirurgie  infantile, 

63. 


Hanche  (luxation  obstétricale),  365. 

Havane  (maison  de  bienfaisance  et  ma- 
ternité), 701. 

Head  (Zones  de)  chez  Tenrant,  441. 

Hématémèse  et  melœna  chez  un  nou- 
veau-né, guérison,  756. 

Hématologie  des  enfants  japonais,  633. 

Hématome  chez  un  hémophile  (myosite 
ossifiante  dn  brachial  antérieur),  498. 

Hématomes  du  sterno-cleido  mastoï- 
dien chez  le  nouveau-né,  506. 

Hémicranie  avec  paralysie  de  la  troi- 
sième paire,  118. 

Hémiplégie  due  à  des  lombrics,  344. 

Hémiplégie  pendant  la  coqueluche  et 
la  diphtérie,  175. 

Hémoglobine  et  globules  du  sang  chez 
l'enfant,  374. 

Hémoptysie  fatale  chez  un  enfant  de 
trois  ans  et  demi,  345. 

Hémorragie  cérébrale  chez  un  enfant 
de  douze  ans,  367. 

Hémorragie  de  l'ombilic,  guérison  par 
le  sérum  gélatine  \Recueil  de  faits, 
par  M,  Charlier),  477. 

Hémorragie  d'origine  syphilitique  chez 
le  nouveau-né,  757. 

Hémorragies  intestinales  mortelles  chez 
un  nourrisson  syphilitique  (Recueil de 
faits,  par  le  D'  Coulon),  100. 

Henoch  (Purpura  de),  307-308. 

Hérédité  de  la  tuberculose,  703. 


Hérédo-syphilis  de  seconde  génération, 
380. 

Hérédo-syphilis   du    système  nerveux 
(Revue  générale),  168. 

Hérédo-syphilis    (méningo-eocéphalite 
et  rétrécissement  de  l'intestin),  343. 

Hernie   diaphragmatique    congénitale, 
556. 

Hernies  ombilicales  (traitement  par  la 
paraffine),  54. 

Herpès  iris  de  Biett  (teignes  pyogènes), 
4d5. 

Hodgkin  (Un  cas  de  maladie  de),  619. 

Hôpital  de  TÊtat  de  New-York  pour  les 
enfants  déformés  et  impotents,  56. 

Hôpital  d'enfants  Adèle-Brody,  56. 

Hôpital  d'enfants  à  Vicence,  356. 

Hôpital  d'enfants  (^aritatea  à  Jassy,  446. 

Hôpital  d'enfants  de  Cologne,  I93. 

Hôpital  d'enfants  de  Lûbeck,  56. 

Hôpital  d'enfants  Jenner  à  Berne,  314. 

Hôpital  des  Enfants-Malades,  64, 768. 

Hôpitaux  d'enfants  de  Paris,  193. 

Hoquet  chez  les  nourrissons,  505. 

Hospice  pour  enfants  abandonnés,  383. 

Hydrocéphalie    chronique    (guérison), 
313. 

Hydrocéphalie  chronique  (liquide  cé- 
phalo-rachidien), 180. 

Hydrocéphalie  congénitale,  567. 

Hydrocéphalie  externe  et  hérédo-syphi- 
lis, 569. 

Hydrocéphalie  interne  à    la  suite  de 
méningite  otique,  346. 

Hydrocéphalie  interne  (traitement  chi 
rurgical),  501. 

Hydrocéphalie    (méningite     hémorra- 
gique). 436. 

Hydrocystome  du  nez,  563. 

Hydroméningocèle  guérie  par  la  cure 
radicale,  U4. 

Hydronéphrose  congénitale  double,  767. 

Hydronéphrose  congénitale  gauche  chez 
un  enfant  de  quatorze  mois,  503. 

Hygiène   de  la  grossesse  et  puéricul- 
ture. 318. 

Hygiène  des  enfants,  510. 

Hygiène  scolaire,  138. 

Hygiène  scolaire  (11«  Congrès),  383. 

Hyperidrose  et  hydrocystome  du  nez,563. 

Hyperthermie  dans  la  pneumonie,  345. 

Hypertrichose    lombaire    avec    spina 
bifida,  558. 

Hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie,  633. 

Hystérie  chez  l'enfant,  181. 

Hystérie  infantile,  558. 


Ictère  des  nouveau-nés  avec  purpura, 
633. 
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Ictère  ,des  nouveau-nés  (pathogénie) 
{Mémoire  du  D'  E.  Leuret),  129. 

Ictère  des  nouveau-aés  (quelques  cas), 
186. 

Ictère  et  rôle  du  foie  daqs  les  vomisse- 
ments à  répétition,  127. 

Ictère  et  syphilis  héréditaire  (Mémoire 
du  Dr  Ovazza),  340. 

Ictère  infectieux  épidémique  infantile, 
763. 

Imperforation  ^e  Turètre  chez  un  nou- 
veau-né, 503. 

Impétigo  contecgiosa  (stomatite)*  49. 

Impétigo  pédiculaire  (néphrite  aigu(f) 
{Recueil  de  faits,  par  le  U'  Caza/),  418. 

Inanition  chez  les  dyspeptiques  et  les 
nerveux,  252 

Incontinence  d'urine  et  pollakiurie,  181. 

Incontinence  d^urine  (injections  épidu- 
raies),  499. 

Infection  générale  par  le  muguet,  247. 

Infection  intra-utérine  du  fœtus  dans 
la  variole,  244.. 

lufections  cutanées  chez  le  nourrisson 
{Mémoirtfdu  Dr  d'Astros),  65, 136. 

Infections  cutanées  des  nourrissons 
(linge  stérilisé),  55. 

lufections  ombilicales  du  nouveau-né 
{Mémoire  de  MM.  Porak  et  Durante), 
449. 

lufections  respiratoires  aigut^s  et  mé- 
ninges, 124. 

Injections  épidurales  dans  l'inconti- 
nence d'urine,  499. 

loocclusion  du  septum  ventriculaire, 
508. 

Institut  d'études  supérieures  de  Klo- 
rence,  448. 

iQsufQsance  aiguë  du  myocarde,  490. 

Intestin  (absence  de  continuité  entre  le 
gros  et  le  petit),  560. 

Intestin  (étranglement  dans  une  ouver- 
ture du  mésentère),  6S5. 

Intestin  grêle  (atrésie  congénitale),  122. 

Intestin  (hémorragie  chez  un  syphili- 
tique) {Recueil  défaits,  par  te  D'  Cou- 
lon)t  100. 

Intestin  (invagination  à  huit .  moisi, 
236. 

Intestin  (invagination  chronique),  63, 
236. 

Intestin  (invag'mation  terminée  par  gan- 
grène), 237 . 
Intestin  invaginé  (gangi-èue),  683. 

Intestin,  mésentère  et  péritoine  (liystes 

gazeux),  494. 
Intestin  (parésies  primitives]  et  céré- 
bropathies  congénitales  {Mémoire  du 
Dr  A.  Afori),  398. 

Intestin  (Rétrécissement  de  1'),  dans 
l'hérMo-syphilis,  243. 


Intestin  (tuberculose  chez  le  nourrit- 

son),  609. 
Intoxication  acide  infantile,  746. 
Intoxication  alcoolique  aignê  k  quatre 

ans,  564. 
Intoxication  par  l'encre  violette,   127. 
Intoxications  digestivet,  491. 
Intoxications    médicamenteuses     chez 

l'enfant,  636. 
Invagination  aiguë  du  nourrisson  (flia- 

gnostic  précoce  et  traitement),  563. 
Invagination  aiguë  du  nourrisson  (oie- 

lœna),  506. 
Invagination  intestinale  à  huit  mois. 

opération,  guériaon,  236. 
Invagination  intestinale  (100  laparoto- 
mies), 684. 
Invagination  intestinale  chronique,  63, 

236. 
Invagination  intestinale  et  purpura  de 

Henoch,  308. 
Invagination    intestinale    guérie    par 

gangrène,  237. 
Invagination   intestinale    (traitement), 

373. 


Japonais   (Recherches   hé  m  ato  logiques 
sur  les  enfants),  633. 


Kératudermie  érythémateuse  en  pla- 
cards disséminés,  757. 

Kératose  palmaire  familiale,  759. 

Kérion  de  Celse  (teignes  pyogènes),  495. 

Kyste  échioococcique  primitif  du  pou- 
mon droit,  568. 

Kyste  hydatique  du  foie  f2  cas),  567. 

Kyste  salivaire  parotidien,  755. 

Kystes  de  l'appendice  cœcal,  239. 

Kystes  épidermiques  (pemphi^us),  758. 

Kystes  gazeux  multiples  de  Tintestin, 
du  mésentère  et  du  péritoine  pariétal, 
494. 

Kystes  hydatiques  (dexlro-cardie),  569. 

Kystes  lymphatiques  congénitaux  du 
cou,  extravasation  sanguine,  497. 


Lait  (catalyse  et  fermentations),  313. 

Lait  cru  chez  Tenfant  sain  et  malade, 
572. 

Lait  de  femme  dans  le  catarrhe  intes- 
tinal aigu,  246. 

Lait  de  femme  (passage  du  brome),  697. 

Lait  de  vache  (recherches  physico-chi- 
miques), ^3. 

Lait  écrémé  acide  (babeurre),  43. 
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Lait  et  ses  propriétés  biologiques*.  445. 

Laits  industriels,  leur  valeur  dans  l'al- 
iaitement  nrtificiel,  60. 

Laits  modifiés  {Revue  générale) y  358. 

Laparotomies  pour  invagination  intes- 
tinale (100  cas),  684. 

Larves  de  diptères  dans  le  tube  diges- 
tif, 366. 

Larynx  (fragment  de  pépin  dans  la  ré- 
gion sous-glottique),  560. 

Larynx  (papillomes  chez  un  nourrisson), 
669. 

Larynx  (stridor),  63. 

Larynx  (traitement  local  des  ulcéra- 
tions par  compression),  874. 

Leçons  cliniques  de  chirurgie  infantile, 
125. 

Leçons  cliniques  sur  la  diphtérie,  574 . 

Leçons  de  clinique  chirurgicale,  701. 

Lésions  congénitales  du  cœur,  683. 

Lésions  oculaires  dans  les  malforma- 
tions crâniennes,  oxycéphalie,  764. 

Leucémie  aiguë  chet  l'enfant,  177. 

Leucémie  aiguë  (étude  clinique  et  hé- 
matologique), 178. 

Leucémie  aiguë  lymphatique,  619. 

Leucémie  chez  un  nouveau-né,  438. 

Leucémie  lymphatique  aiguë,  176,  622. 

Leucémie  lymphatique  et  leucémie  myé* 
logéne,  178. 

Leucocytose  et  anémie  dans  Tathrepsie 
et  la  gastro-entérite,  248. 

Levure  de  bière  (son  action  sur  le  Bac- 
terium  coH  dans  les  entérites),  237- 

Linge  stérilisé  dans  les  infections  cuta- 
nées des  nourrissons,  55. 

Liquide  céphalo-rachidien  dans  Thydro- 
céphalie  chronique,  ]8u. 

Liquide  céphalo-rachidien  (propriétés 
physico-chimiques)  (Mémoire  du 
Dr  Aliarin),7lk,  257. 

Lithiase  rénale  chez  les  enfants,  300. 

Little  (État  des  sphincters  dans  le  syn- 
drome (le),  753. 

Little  (Étiulugie  de  la  maladie  de),  753. 

Lombrics  allant  de  l'intestin  dans  les 
conduits  pancréatiques,  566. 

Lombrics  causant  une  hémiplégie,  244. 

Luette  détruite  par  l'angine  de  Vincent, 
48. 

Lupus  tuberculeux  guéri  par  le  per- 
manganate de  potasse,  55G. 

Luxation  congénitale  de  l'épaule,  115. 

Luxation  obstétricale  de  la  hanche,  365. 

Lymphatique  (état),  109. 

Lymphémie  aiguë,  621. 

Lymphémie  aiguë  infantile,  621. 


Mains  et  pieds  (malformations),  115. 


Maison  de  bienfaisance  et  maternité  de 
la  Havane.  7»l. 

Maladie  d^Addison  sans  lésions  des 
capsules  surrénales,  703. 

Maladie  de  Banti,  623. 

Maladie  de  Barlow,  255. 

Maladie  de  Barlow  (radiographie),  126. 

Maladie  de  Dercum,  364. 

Maladie  de  Kriedreich  et  affections  con- 
génitales du  cœur,  369. 

Maladie  de  Grancher  (spléno-pneumo- 
nie|.  496. 

Maladie  de  H.  Roger,  508. 

Maladie  de  Hodgkin  chez  un  enfant, 
620. 

Maladie  de  Hodgkin  (un  cas),  619. 

Maladie  de  Little  (étiologie),  753. 

Maladie  de  Little  et  myxœdème,  58. 

Maladie  de  Maurice  Haynaud,  2,S5. 

Maladie  de  Maurice  Raynaud  {Mémoire 
de  M.  Comby),  469. 

Maladie  de  Môller-Barlow,  376. 

Maladie  de  Parrot,  315. 

Maladie  de  Roger,  447. 

Maladie  de  Roger  (forme  rare  de  car- 
diopathie congénitale),  302. 

Maladie  de  Volkmann  {Revue  générale), 
421. 

Maladie  de  Werlhof  guérie  par  Tadréna- 
Une,  309. 

Maladie  de  Winckel,  183. 

Maladie  osseuse  de  Paget  et  hérédo- 
sypbilis,  .S57. 

Mal  de  Pott  syphilitique,  427. 

Mal  de  Pott  (traitement  par  la  plaque 
pottique)  {Mémoire  de  Af™'  lierncheid- 
Delcourt),  590. 

Malformation  congénitale  de  Toreille, 
444. 

Malformations  congénitales  des  mains 
et  des  pieds,  115. 

Manuel  élémentaire  de  dermatologie 
topographique  régionale,  574. 

Manuel  technique  de*  massage,  639. 

Mastolde  et  oreille  (ganglions),  110. 

Médecine  de  l'enfance,  639. 

Médiastinite  et  glossite  chez  un  nourris- 
son, 500. 

Médication  arsenicale  el  cure  d'altitude, 
59. 

Melwna  dans  l'invagination  aiguë  du 
nourrisson,  506. 

Melsna  de  nouveau^né  (guérisnn),  7.S6. 

Meiffioa  et  purpura,  309 

Mélanodermie  congénitale,  254. 

Méninges  aux  cours  des  affections 
aiguës  respiratoires,  124. 

Méningisme  dans  les  oreillons,  429. 

Méningite  aiguë  à  staphylocoque  dans 
la  cborée  {Recueil  de  faits,  par 
MM.  Lesné  et  Gaudeau),  609. 
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Méniogite  aiguë  suivie  de  psychose 
transitoire  {Recueil  de  failf,  par  le 
Dr  Haushalter),  290. 

Méningite  à  staphylocoque?  (chorée), 
381. 

Méningite  à  staphylocoques  (scarlatine), 
767. 

Méningite  basilaire  due  au  pneumo- 
coque, 240. 

Méningite  cérébro-spinale,  319. 

Méningite  cérébro-spinale  à  bacille  de 
Pfeiffer,  437. 

Méningite  cérébro-spinale  à  diplocoques 
de  Weischselbaum,  179. 

Méningite  cérébro-spinale  chez  les 
enfants  (Revue  générale),  482. 

Méningite  cérébro-spinale  (fièvre  et 
tableau  morbide),  44  t. 

Méningite  cérébro-spinale  suppurée  à 
bacille  de  Pfeiffer,  47. 

Méningite  hémorragique  subaiguë  avec 
hydrocéphalie,  436. 

Méningite  ourlienne,  767. 

Méningite  purulente  (bactériologie), 
487. 

Méniogite  séreuse  aiguë,  442. 

Méningite  spinale  suppurée  dans  la 
scarlatine,  767. 

Méningite  tuberculeuse  à  la  fin  d'une 
otite  moyenne  avec  hydrocéphalie 
interne,  246. 

Méniogite  tuberculeuse  (forme  déli- 
rante), SOS. 

Méningites  aiguës  simples  (accidents 
nerveux),  638. 

Méningites  cérébrales  aiguës  non  tuber- 
culeuses (complications),  124. 

Méningites  chez  l'enfant  {Mérnoit^  du 
D'  Cardamalis),  321. 

Méningocèle  (cure  radicale),  114. 

Méniugo-encéphaiite  hërédo-syphili- 
tique  et  hydrocéphalie  externe,  569. 

'Méningo-encéphalite  subaiguë  et  rétré- 
cissement de  rintestin  chez  une 
hérédo-syphilitique,  243. 

Mercurium  cum  creld  dans  la  syphilis 
héréditaire,  756. 

Mésentère  {sarcome  globo-cellulaire), 
302. 

Mesures  de  superficie  du  nourrisson, 
501. 

Méthode  de  Mosetig  Moorhof  pour  l'ob- 
turation des  os,  114. 

Méthode  sclérogène  et  injections  iutra- 
articulaires  dans  les  ostéo-arthrites 
fongueuses  du  genou,  188. 

Méthylarsinate  disodique  dans  la 
cachexie  palustre,  428. 

Microbiologie  de  la  coqueluche,  172. 

Micropolyadénie  dans  la  tuberculose 
infantile  au  point  de  vue  histogénique 


et  pathogénique  {àlémaire  du  />•*  F. 
Potier),  788. 

Migraine  avec  paralysie  de  la  troi- 
sième paire,  118. 

Migraine  chei  les  enfants,  2.S1. 

Mitral  (Rétrécissement)  chez  l'enfaDt, 
680. 

Môller-Barlow  (Maladie  de^,  376. 

Mongolisme,  447. 

Mortalité  de  la  première  enfance 
(causes),  45. 

Mortalité  et  conditions  d'hygiène  «les 
nourrissons  dans  la  Corréze,  573. 

Mortalité  et  tuberculose  dans  Tenfanc^. 
690. 

Mortalité  infantile  et  dépôts  de  lait, 
446. 

Mortalité  tuberculeuse  infantile  à  New- 
York,  116. 

Mort  dans  la  diphtérie,  636. 

Mort  du  nouveau-né  (causes),  505. 

Mort  subite  chez  les  enfants  syphili- 
tiques, 635. 

Mort  subite  par  eczéma,  120. 

Muguet  (infection  générale),  247. 

Mutualité  maternelle  de  Tlsëre,  l28. 

Myélocytes  dans  le  sang,  46. 

Myocarde  (insuffisance  aiguë),  490. 

Myoclonie  multiple  chez  un  nourrisson, 
753. 

Myosite  infectieuse  aiguë,  628. 

Myosite  ossifiante  du  brachial  antérieur 
après  hématome  chez  un  hémophile. 
498. 

Myosite  ossifiante  progressive,  696. 

Mythomanie  chez  les  enfants  {Revue 
générale),  679. 

Myxœdème  et  glycosurie  alimentaire. 
873. 

Myxœdème  et  maladie  de  Littie,  58. 

Myxœdème  infantile  (1  cas),  235. 

Myxofibrolipome  du  rein  à  quat|«  ans 
et  demi,  440. 


Nœvus  pigmentaire  et  verrues.  557. 

Naevus  pigmentaire  diffus,  254. 

Naevus  (sarcome  embryonnaire),  311. 

Nature  infectieuse  de  la  fièvre  rhumatis- 
male, 303. 

Nécrologie  (Christopher),  382. 

Nécrologie  (mort  du  D^  Alessandrioi), 
128. 

Nécrologie  (mort  de  Fôrster),  320. 

Nécrologie  (Schmid-Monnard  et  Wer- 
theimber),  256. 

Néphrite  aiguë  (amygdalite),  185. 

Néphrite  aiguë  consécutive  à  Pimpétigo 
pédiculaire  {Recueil  de  fails^  par  le 
D^Cazal),\tS. 
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Néphrite  chronique  guérie  par  décaps u- 
lation  rénale,  489. 

Néphrite  dans  le  scorbut  infantile,  431. 

Néphrite  hémorragique»  érj^thème,  pur- 
pura, etc.,  309. 

Néphrite  interstitielle  chronique  avec 
hémorragie,  432. 

Néphrite  scarlatineuse  et  diphtérique, 
247. 

Néphrite  subaiguë  chez  un  enfant  de 
ireixe  ans,  étude  de  Télimination  des 
chlorures,  péricardite  brightique,  488. 

Néphrite  varicelleuse  (8  cas),  176. 

Néphrites  chroniques  (pronostic),  377. 

Néphrites  scarlatineuses  (prophylaxie 
par  Turotropine)  [Mémoire  de  M,  Ki- 
ro/rU  674. 

Neuroâbromatofie  {Revue  générale),  299. 

Nez  (hyperidrose  et  hydrocystome), 
562. 

Noma  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde, 
249. 

Noma  (clinique  et  pathogénie),  762. 

Noma  (traitement  chirurgical),  761. 

Notions  nouvelles  et  pratiques  d'allaite- 
ment, 191. 

Nourrisson  au  sein  (ration  alimentaire), 
765. 

Nourrisson  (infections  cutanées)  (Mé- 
moire du  Dr  d'Aslros),  65,  136. 

Nourrisson  au  sein  (atrophie  pondé- 
rale), 190. 

Nourrisson  (tuberculose  intestinale), 
609. 

Nouveau  journal,  192,  382. 

Nouveau-né  (échanges),  375. 

Nouveau-né  (infections  ombilicales)  (Mé- 
rnoit'^  de  MM.  Foraket  Durante)^  440. 

Nouveau-nés  (ictère)  {Mémoire du  D^  Ë. 
Leuret),  129. 

Nouvel  asile  maritime,  448. 


Obstruction  intestinale  simulée  par  le 
purpura  de  Henoch,  307. 

Obstruction  trachéale  par  tumeur  à 
trois  ans,  565. 

Obturation  des  os  parle  plombage,  114. 

Occlusion  congénitale  aiguë,  684. 

Occlusion  intestinale  par  brides  épi- 
ploîques  dans  la  péritonite  tubercu- 
leuse, 685. 

Œdème  arthritique  des  paupières,  428. 

(  ^^dèmes  aigus  familiaux,  œdèmes  aigus 
périphériques  et  œdème  de  la  glotte 
chez  cinq  mâles  d'une  même  famille, 
408. 

OEilèmes  chez  les  brighilques  (patho- 
j^'énie),  489. 

Œsophage  (corps  étranger).  112. 


Œsophage  (corps  étranger  arrêté  pen- 
dant sept  mois),  111. 

Œsophage  (corps  étranger  extrait  lo 
vingt  et  unième  ]our),  III. 

Œsophage  (tuberculose),  366. 

Œuvre  Henry  Conllet  du  lait  maternel, 
510. 

Œuvres  d'assistance  de  la  caisse  des 
écoles  du  Vils  815. 

Ombilic  (infections  chez  le  nouveau-né) 
{Mémoire  de  MM,  Porak  et  Durante), 
449. 

Omoplate  (surélévation  congénitale), 
444. 

Omphalorragie  grave,  traitement  par  le 
sérum  gélatine,  guérison  [Recueil  de 
faite,  par  M,  Chartier),  477. 

Oreille  (corps  étrangers),  112. 

Oreille  (Issue  du  lait  par  T),  63. 

Oreille  (malformations),  444. 

Oreillon  (méningite  avec  lymphocytose), 
767. 

Oreillons  et  méningtsme,  429. 

Os  (anomalie  congénitale),  426. 

Os  (plombage  par  la  méthode  de  Mose- 
tig  Moorhof),  114. 

Ostéo-arthrites  fongueuses  du  genou 
(méthode  sclérogène),  188. 

Ostéomyélite  aiguë  du  col  du  fémur, 
564. 

Ostéomyélite  de  la  Jambe,  443. 

Ostéomyélite  de  l'extrémité  inférieure 
du  fémur,  765. 

Ostéomyélites  prolongées  à  foyers  mul- 
tiples, 636. 

Otite  aiguë  (51  opérations)»  565. 

Otite  suivie  de  méningite  et  hydrocé- 
phalie, 246. 

Oxycéphalie  (lésions  oculaires),  764. 

Ozonothérapie  dans  la  coqueluche,  620. 


Paget  (Maladie  de),  557. 

Palpatioo  méthodique  du  corps,  :i75. 

Paludisme  (méthylarsinate),  428. 

Pancréatite  par  ascarides,  566. 

Papillomes  du  larynx  chez  un  nourris- 
son, 559. 

Paraffine  contre  la  hernie  ombilicale,  .%4. 

Paralysie  de  la  troisième  paire  et  mi- 
graine, 118. 

Paralyf^ie  diphtérique  tardive  ffuérie  par 
les  injections  de  sérum  {Recueil  de 
faits,  par  le  0'  Villon),  37. 

Paralysie  du  grand  dentelé  traitée  pur 
la  greffe  musculaire,  495. 

Paralysie  et  fièvre  typhoïde  chez  IVn- 
fant,  491. 

Paralysie  infantile  (difformités  consé- 
cutives), 188. 
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Paralysie  infaotile  (épidémie) «  870. 
Paralysie    ischémique    des     membres 

[llevue  générale)^  421. 
Paralysie  musculaire  pseudo-bypertro- 

phiquc,  688. 
Paralysie  obstétricale  traitée  par  la  su- 
ture des  S**  et  6*-  nerfs  cervicaux.  496. 
Paralysie  pseudo-bulbaire  par  tumeurs 

bilatérales  tuberculeuses»  117. 
Paralysies  de  la  coqueluche  (Recueil  de 
/ails,  pat'  les  D^*  Mousîousei  Cruchet)* 
31. 
Paralysies  diphlériquvs  précoces  (gra- 
vité), 378. 
Paratyphoïde,  7C7. 

Parésies    primitives   de    Tintestin   des 
nourrissons   et   cérébropathies  con- 
génitales [Mémoire  du  U^  Ambrogio 
Mon),  398. 
Parotide  (angiome),  75S. 
Parotide  (kyste  salivaire),  765. 
Parotidite  et  méningisme,  439. 
Paroxysmes    psychiques    épileptiques, 

637. 
Pathogénie  de  l'ictère  des  nouveau-nés 

[Mémoire  de  M.  B.  Leurei),  139. 
Pathogénie  du  purpura,  763. 
Pathologie  du  sang  dans  la  première 

enrance,  570. 
Paupières  (gangrène)  dans  la  varicelle, 

176. 
Paupières  (œdème  arthritique),  428. 
Peau   (infections  chez   le    nourrisson) 

{Mémoire  du  D^  d'Astros),  65,  136. 
Pédiatres  du  Sud-Ouest  Allemand,  256. 
Pédiatrie  à  Buenos  Aires,  448. 
Pédiatrie  à  Rome  (enseignement),  702. 
Pédiomètre,  381. 
Pelade,  61. 

Pelade  d'origine  gingivo-dentaire,  133. 
Pemphigus  successif  à  kystes  épider- 

miques,  758. 
Pépin  de   pomme  fixé  dans  la  région 

sous-glottique,  560. 
Perforation  intestinale  dans  la  typhoïde, 

435. 
Perforations  du  voile  du  palais  dans  la 
scarlatine  {Mémoire  de  MM.  Méry  et 
ttalU),  705. 
Perforation  typhoïdique  chez  un  enfant 

de  six  au  s,  339. 
Péricardite  brightique,  488. 
Périmètre  thoracique  et  amplitude  res- 
piratoire, 703. 
Péritonite  à  pneumocoques,  703. 
Péritonite  gonococcique,  319. 
Péritonite  gonococcique  avec  rhuma- 
tisme et  endocardite,  354. 
Péritonite  purulente  après  la  pneumo- 
nie, 757. 
Péritonite  tuberculeuse   (cure  marine) 


[HecuHl  de  faits ^  pm^  le  D'  F.   ta- 
lesqutt),  520. 
Péritonite  tuberculeuse  et  son  traite- 
ment chirurgical,  635. 
Péritonite  tuberculeuse  (occlusion  par 

brides),  685. 
Permanganate  de  potasse  et  lupus,  5.>f>. 
Perte  de  poids  du  nouveau-né,  504. 
Phénique  (Empoisonnement  par Tacide  , 

680. 
Phlébite  purulente  de  la  paupière,  de 
Torbite  et  du  sinus  caverneux  {Recueil 
de  faits,  par  MM.  Rochon- Duvignentul 
et  Onfray),  537. 
Phlegmon  gangreneux  au  cours  de  la 

varicelle,  319. 
Phlegmon  gazeux  développé  au  cour.^ 
de  la  varicelle  (Mémoire  de  M.  Halfê  , 
665. 
Phosphore  (empoisonnement),  55. 
Physico-chimie  du  lait  de  vache,  53. 
Pieds  et  mains  (malformations),  115. 
Piqûre  du  frelon  (troubles  morbides  . 

498. 
Pityriasis  rubra  pilaire  chez  un  enfant 

de  deux  ans,  759. 
Pleurésie  double  successive,  310. 
Pleurésie  putride  appendiculaire,  7GT. 
Pleurésie  séreuse  à  pneumocoque  chez 

un  nouveau-né,  703. 
Pleurésies  chez  les  enfants  (30  cas),  109. 
Pleurésies  chez  une  fillette  de  neuf  ans 
(Hecueil  défaits,  par  le  D^  P.  Mantel], 
349. 
Pleurésies  méta-diphténques,  377. 
Pleurésies  putrides  (recherches  bacté- 
riologiques et  expérimentales),  5c;i. 
Plombage  des  os  par  la  méthode   de 

Mosetig  Moorhof,  114. 
Pneumococcie       pseudo-membraneux** 
broncho-pulmonaire  chez  un  enfant 
de  deux  ans,  627. 
Pneumocoque  dans  la  méningite  ba^i- 

laire,  240. 
Pneumocoques  (péritonite),  703. 
Pneumocoques  (pleurésie  du  nouveau - 

né),  703. 
Pneumonie  avec  température  insolite. 

245. 
Pneumonie  (difficultés  de  diagnostic  . 

377. 
Pneumonie  fibrtneuse  (nécrose  pulmo- 
naire), 501. 
Pneumonie  lobai re  infantile  (118  cas', 

626. 
Pneumonie  suivie  de  péritonite  puru- 
lente, 757. 
Pneumothorax  infantile,  562. 
Poids  du  nouveau-né,  504. 
Poids  et  urines  dans  la  rougeole,  703. 
Pollakiurie  et  énurésie  infantiles,  181. 
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Polyadénie  dans  la  tuberculose  infan- 
tile {Mémoire  du  Or  Potier),  738. 
Polyarthrite   blennorragique  suite   de 

conjonctivite  chez  un  nouveau-né,  305. 
Polyarthrite  chronique  (type  de  Still), 

305. 
Polycythémie  des  cardiopathie»  congé- 

ui  taies,  185. 
Poiymyosite  infectieuse  aiguë  bénigne 

chez  un  enfant   de  neuf    ans,  038. 
Polype  du  rectum.  112. 
Ponction  lombaire  dans  la  chorée  de 

Sydenham,  343. 
Poudre  gri^e  dans  lasypbilis  héréditaire, 

756. 
Poumon  droit  (kyste  à  échinocoques), 

5G8. 
Poumon  (gangrène  avec  eclasie  brou- 
chique),  tiJ. 
Poumon  ^gangrèue  emboliquc  ologèoe), 

697.      . 
Poumon  (syphilis),  355,  448. 
Pour  les  mères,  £1. 
Précis  de  médecine  infautile,  638. 
Précis  de  physique  biologique,  lUI. 
Production  sous-linguale,  635. 
Production  sous-linguale  avec  absence 

d*éosinophilie,  363. 
Prolapsus  dans  Turèire  de  l'extrémité 

de  l'uretère,  696. 
Pronostic  de  la  fièvre  typhoïde,  767. 
Pronostic  des  néphrites  chroniques  des 

enfants,  377. 
Pronostic  de  la  coqueluche,  59. 
Prophylaxie  de  la  diphtérie  dans  les 

écoles,  378 
Propriétés  physico-chimiques  et  physio- 

genèse  du  liquide  cérébro-spinal  {Mé- 
moire du  Dr  AUaria)y  214,  257. 
Protection  de  l'enfance  à  Heyst,  768. 
Protection  et  assistance  de  la  première 

enfance,  315. 
Protubérance  (gliome),  117. 
P;*eudo-épilepsie  par  ascarides,  686. 
Pseudo-paralysie  syphilitique,  315. 
Pseudo-tétanos  des  nouveau-nés,  697. 
Pseudo-tumeur  blanche  hérédo-syphi- 

litique,  437. 
Psychose  transitoire  chez   un  enfant, 
avec  troubles  du  langage,  à  la  suite 
d'une   méningite    aiguë   [Recueil   du 
faits,  par  le  0^  Haushalter),  290. 
Psychoses    et  troubles   de  \&    parole 
dans  les  maladies    fébriles  de   Fen- 
fance,  53. 
Puériculture,  45. 

Puériculture  du  premier  &ge,  allaite- 
ment maternel,  316. 

Pupilles  de  la  Presse,  511. 

Purpura    de   Henoch    et    invagination 
intestinale,  8o8. 


Purpura  de  Henoch  simulant  Pobstruc- 

tion  intestinale,  307. 
Purpura,  érythème,  arthrites,  melspna, 

néphrite,  309. 
Purpura  et  ictère  des  nouveau-nés,  633. 
Purpura  exanthématique.  319. 
Purpura    exanthématique  [Recueil    de 

faits,  par  le  /  ••  P.  Mantei),  :  53. 
Purpura  (pathogénie\  763. 
Pyélouéphrite  etgravelle  d'origioescar- 

latineuse  chez  Tenfant  [Mémoire  du 

b^  Monsseaux),  281. 
Pyéniies  méta-diphtériques,  365. 
Pylore  (rétrécissement  congénital),  186. 
Pyluîe  (rétrécissement  congénital  chez 

un  nourrisson),  698. 
Pylore  (sténose  hypertrophique),  435. 
Pylore  (sténose  hypertrophique  congé- 
nitale), 493. 
Pyopneumothorax  chez  un  nourrisson, 

562. 
Pyosepticémie  staphylococcique,  50. 


Quantité    d'hémoglobine    et    hématies 

chez  l'enfant,  374. 
Quatre  cas  d'occlusion  congénitale  ai- 
guë, 684. 
Quatre  cas  de  gastro-entérites  graves 

guéries  par  le  babeurre,  555. 
Quatrième  maladie,  319. 
Quatrième  maladie,  rubéole  scarlatini- 

forme  [Revue  générale),  613. 
Quelques  cas  d'ictère  des  nouveau-nés. 

186. 
Quelques  cas  de  tuberculose  cutanée 

consécutive  à  la  rougeole,  092. 
Quelques  données  statistiques  sur   la 

tuberculose  des  enfants,  1 16. 
Question  de  la  tuberculose  alimentaire, 

181. 


Rachitisme  précoce  {coxa  vara),  37.j. 

Raideur  juvénile  généralisée,  127. 

Rate  et  foie  (hypertrophie  familiale),  633. 

Ration  alimentaire  du  nourrisson  au 
sein,  765. 

Ration  alimentaire  du  nourrisson  élevé 
artificiellement  de  un  à  sept  mois. 
573. 

Réaction  iodée  dans  le  sang  des  diphté- 
riques, 313. 

Recherches  sur  Tépilepsie,  Thystérie  et 
l'idioUe,  446. 

Rechutes  dans  la  scarlatine,  507. 

Récidive  de  fièvre  typhoïde  «pros  deux 
mois,  310. 

Récidives  de  la  diphtérie,  379. 
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RecUim  (polype),  112. 

Bédiiction  de  U  mortalité  tuberculeuse 

infantile  à  New-York,  116. 
Régulation  thermique  danii  la  première 

enfance,  b&Z- 
Rein  (lithiase),  306. 
Rein  (niyxofibrolipome),  440. 
Rein  (sarcome),  183. 
Rétrécissement  congénital   du  pylore, 

493. 
Rétrécissement   congénital  du   pylore 

chez  un  nourrisson,  698. 
Rétrécissement  congénital  du  tiers  su- 
périeur de  rintestin  grèle,  123. 
Rétrécissement  de  l'intestin  et  ménin- 

go-encéphalite  dans  Thérédo-syphilis, 

243. 
Rétrécissement    mitral    chez  Tentant, 

630. 
Rhinite  caséeuse,  563. 
Rhinite  impétigineuse,  49. 
Rhumatisme  aigu  (douleur  abdominale), 

303. 
Rhumatisme  blennorragique,  suite  de 

conjonctivite,  305. 
Rhumatisme  et  endocardite  gonococ- 

ciques,  254. 
Rhumatisme  (nature  infectieuse),  303. 
Rhumatisme  tuberculeux  infantile,  3u4. 
Rigidité  cadavérique  chez  les  mort-né?, 

371. 
Rigidité  spasmodique  infantile,  766. 
Rotule  (absence),  558. 
Rougeole  (gangrènes  pharyngo-laryn- 

gées),  448. 
Rougeoie  (poids  et  urines),  703. 
Rougeole  (statistique),  254. 
Rougeole  (stomatite  ulcéreuse),  48. 
Rougeole  (tuberculose  cutanée  cousé- 

cutive),  692. 
Rubéole,  319,  U\. 

Rubéole  à  Genève  (épidémie  de  janvier- 
avril  1905),  623. 
Rubéole  et  suette  miliaire,  763. 
Rubéole  scarlatiniforme,  la  quatrième 

maladie  {Revue  générale),  613. 
Rupture    spontanée   du  crrur  chez  un 

nourrisson,  696. 

S 

Saccafomycea  cerevisep  et  Bactei^ium  coli 
dans  les  gastro-entérites,  237. 

Salivaire  (sécrétion  chez  le  nourrisson}, 
442. 

Sanatorium  d'altitude  pour  enfants,  6*0. 

Sang  (formule  chez  le  nouveau-né  et 
le  nourrisson),  444. 

Sang  (myélocytes),  46. 

Saug  (pathologie),  570. 

Sarcome  du  rein,  I8:j. 


Sarcome  embryonnaire  sur  un  ncvus, 
311. 

Sarcome  globo-ceilulaire  du  métentère 
chez  un  enbnt  de  onze  ans,  303. 

Sarcome  mélanique  chez  un  enfant  de 
trois  mois,  566. 

Sarcomes  viscéraux  chez  les  enbots 
(Mémoire  de  MM.  Aréoz  Aifaro  et 
Manuel-A,  Santas),  602. 

Scarlatine  à  rechute,  38L 

Scarlatine  chez  un  enfant  de  trois* 
semaines,  756. 

Scarlatine  (méningite  spinale),  767. 

Scarlatine  (néphrite),  247. 

Scarlatine  (perforations  du  voile  du 
palais)  (MémoiredeMM,  Méryet  Halié), 
705. 

Scarlatine  (prophylaxie  des  néphrites 
par  l'urotropine),  674. 

Scarlatine  (pyélonépbrite  et  gravelle), 
[Mémoire  du  Dr  Monsseaux),  381. 

Scarlatine  (rechutes),  507. 

Scarlatine  (sérothérapie),  54. 

Sclérème  des  nouveau-nés,  guérison, 
758. 

Sclérose  multiple  consécutive  à  la  coque- 
luche, 494. 

Scolioses  congénitales,  573. 

Scorbut  infantile,  355-631. 

Scorbut  infantile  (néphrite),  431. 

Scorbut  infantile  (radiographie \,  126. 

Scrofule  et  infections  adénoïdienne^, 
575. 

Scrofulo-tuberculbse   (traitement),  55. 

Sécrétion   des  glandes  salivaires,  442. 

Sel  en  pathologie  et  en  thérapeutique, 
191. 

Sémiologie  des  ganglions  mastoldieos 
et  préiauriculaires,  IIU. 

Sérothérapie  antistreptococcique  [Mé- 
moire du  D'  A.  Filia),  411. 

Sérothérapie  de  la  paralysie  diphté- 
rique [Hecueii  de  faits,  f»ar  le  D*  PU- 
Ion),  37. 

Sérothérapie  de  la  scarlatine  à  Vienne, 
54. 

Serpentin  lombo-abdominal,  502. 

Sérum  antidiphtérique  (action  secon- 
daire), 45. 

Sérum  antidiphtérique  dans  le  traite- 
ment des  stomatites  et  des  vulvo- 
vaginites  de  l'enfance  [Mémoire  de 
MM.   E.  Giorelli  et  A.  Brinda),  724. 

Sérum  gélatine   dans  Tomphalorragie 
grave  {Recueil  de  faits,  par  M.  Chat- 
tier),  477. 
Sigmoïdite  aiguP  [Revue  générale),  40. 
Sinus  caverneux,  etc.  (phlébite)  [Recueil 
de  faits,  par  MM.  Rochon-Duvigneaud 
et  Onfray),  537. 
Société  allemande  de  pédiatrie,  575. 
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Société  de  pédiatrie.  63,  126,  253,  319, 

381,447,  703,  767. 
Société  de  pédiatrie  allemande  (21*  ses- 

sioD),  380. 
Société  de  pédiatrie  américaiae,  508, 

703. 
Société  italienne  de  pédiatrie,  640. 
Sous-maxillaire  (sécrétion  de  la  glande), 

442. 
Spasme  de  la  glotte  dans  la  coqueluche, 

567. 
Spasme  nutant,  110. 
Sphincters  dans  le  syndrome  de  Little, 

753. 
Spina  bifida  caché  avec  hypertrichose 

lombaire,  558. 
Spléno-pneumonie  ou  maladie  de  Gran- 

cher,  496. 
Spondylite  (son  éyolution),  181. 
Statistique  de  la  consultation  de  nour- 
rissons &  Bruxelles,  315. 
Statistique  de  la  diphtérie  à  l'hôpital 

Trousseau  en  1003,  379. 
Statistique  de  rougeole,  254. 
Statistique  de  vingt  mois  au  pavillon 

Pasteur  À  l'hôpital  Hérold,  174. 
Statistique  du  pavillon  de  la  diphtérie 

à  Thôpital  des  Enfants,  173,  628. 
Stattu  lymphaticus^  109. 
Sténose  hypertrophique  congénitale  du 

pyîore,  435;  492. 
Sténose  pylorique  congénitale,  186. 
Sténose  pylorique  infantile,  493. 
Sterno-cléido-mastoïdien  (hématomes), 

506. 
Stomatite  aphteuse,  63. 
Stomatite  dans    Vimpeiigo  eonlagiosa^ 

49. 
Stomatite  herpétique,  63. 
Stomatites    et  vulvo-vaginites  (traite- 
ment par  le  sérum  antidiphtérique) 

{Mémoire  de  MM.  E.  Giorelliel  A .  Brin- 

da),  724. 
Stomatite  ulcéreuse  mortelle,  suite  de 

rougeole,  48. 
Streptococcie   (sérothérapie)  (Mémoire 

du  D^  A.  Filia),  411. 
Stridor  laryngé  congénital  et  affection 

cardiaque,  63. 
Stridor  thymique  (radiologie),  120. 
Substance  cérébrale  dans  le  traitement 

du  tétanos,  115. 
Sucre  (assimilation),  247. 
Suette  miliaire  et  rubéole,  762. 
Superficie  du  nourrisson  (mesures),  501. 
Surélévation  congénitale  de  l'omoplate, 

444. 
Surrénales  (tumeur  maligne),  631. 
Suture  des  cinquième  et  sixième  nerfs 

cervicaux  dans  la  paralysie  obstétri- 
cale, 496. 


Syndrome  de  Benedikt,  367. 

Syndrome  de  Little  (état  des  sphincters), 
753. 

Syndrome  épileptique  et  ascarides,  244. 

Syphilis  (adénopathies),  306. 

Syphilis  cérébrale  précoce  (Recueil  de 
faits,  par  le  D'  Dauchez),  298. 

Syphilis  cérébrale  précoce  avec  exo- 
phtalmie (Recueil  de  fails,  par  le 
D'  H.  Dauchez),  160. 

Syphilis  (coryza),  122. 

Syphilis  de  nourrisson  (hémorragies 
iutestinales  mortelles)  (Recueil  de 
faits,  par  le  !>  Coulon),  100. 

Syphilis  du  pharynx  et  du  poumon, 
448. 

Syphilis  (hémorragie  chez  le  nouveau- 
né),  757. 

Syphilis  hémorragique  des  nouveau-nés, 
032. 

Syphilis  héréditaire  &  forme  ganglion- 
naire (Recueil  de  faits,  par  le  D^  J. 
Comby),  605. 

Syphilis  héréditaire  do  seconde  généra- 
tion, 380. 

Syphilis  héréditaire  du  système  nerveux 
(Bévue  générale),  168. 

Syphilis  héréditaire  et  encéphalopathies 
de  l'enfance,  123. 

Syphilis  héréditaire  et  ictère  (Mémoire 
du  Dr  Ovazza),  340. 

Syphilis  héréditaire  et  maladie  de  Pa- 
get,  557. 

Syphilis  héréditaire  (méningo-encépha- 
lite  et  hydrocéphalie  externe),  569. 

Syphilis  héréditaire  (méningo-encépha- 
lite  et  rétrécissement  de  l'iolestin), 
243. 

Syphilis  héréditaire  (poudre  grise),  756. 

Syphilis  héréditaire  (tabès),  431. 

Syphilis  héréditaire  tardive  (pseudo- 
tumeur blanche),  427. 

Syphilis  infantile  (traitement),  187. 

Syphilis  (mal  de  Pott),  427. 

Syphilis  (mort  subite),  635. 

Syphilis  (pseudoparalysie),  315. 

Syphilis  pulmonaire,  255. 

Système  nerveux  (hérédo-syphitis)  (Re- 
vue  générale),  168. 


Tabès  hèrédo-syphilltique,  431. 

Tabès  juvénile,  431. 

Teignes  et  entérites,  700. 

Teignes  pyogènes  du  cuir  chevelu,  495. 

Température   du    nourrisson    pendant 

les  régies  de  la  nourrice,  59. 
Tenta  natia  (2  cas),  560. 
Tension  artérielle  dans  la  fièvre  typhoïde 

infantile,  371. 


AnCH.  DE  MéOKC.  DES  ENFANTS,  100"). 
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Tétanie  généralisée  (pseudo-tétanos), 
697. 

Tétanie  infantile  avec  contractures  per- 
sistantes, 63 1. 

Tétanos  du  nouveau-né,  697. 

Tétanos  guéri  par  la  substance  céré- 
brale, lia. 

Théocioe  comme  diurétique  dans  Ten- 
fance,  37^. 

Thérapeutique  clinique  des  maladies 
des  enfants,  380. 

Thorax  eu  entonnoir  chez  un  nourris- 
son de  treize  jours,  503. 

Thrombose  cardiaque  avec  embolie  des 
artères  iliaque  et  fémorale  dans  la 
diphtérie,  174. 

Thymus  d'un  fœtus  de  six  mois  et  à 
terme,  183. 

Thymus,  hypertrophie  et  cornage,  63. 

Thymus  (stridor),  120. 

Thyroïde  (Greffe  par  la  méthode  de 
Chrisliani),  687. 

Tic  de  la  tête  et  du  tronc  pendant  le 
sommeil,  119. 

Tics,  766. 

Toxémie  gastro-intestinale,  491. 

Trachée  (obstruction  par  tumeur  à 
trois  ans),  565. 

Trachéotomie  (emphysème  du  médias- 
tin),  570. 

Trachéotomie  et  tuberculose,  379. 

Traité  des  maladies  de  Venfance  (t.  V  de 
la  *2«  édition),  190. 

Traité  des  maladies  de  l'enfance  (tra- 
duction espagnole)^  125^ 

Traité  des  maladies  des  enlasis  pour 
les  médecins  et  étudiants,  318. 

Traité  d'hygiène  et  de  pathologie  du 
nourrisson  et  des  enfants  du  premier 
&ge,  353,  447. 

Traitement  chirurgical  de  l'hydrocé- 
phalie interne,  501. 

Traitement  chirurgical  de  la  péritonite 
tuberculeuse,  635. 

Traitement  chirurgical  du  noma,  761. 

Traitement  de  la  diphtérie,  173. 

Traitement  de  la  diphtérie  (effic«bcité 
de  rantitozine),  173. 

Traitement  de  la  fièvre  intermittente 
infantile  {Recueil  de  faits,  par  le 
Df  Comby),  165. 

Traitement  de  l'appendicite  aiguë,  in- 
dications opératoires,  350. 

Traitement  de  la  scrofulo-tuberculose, 
55. 

Traitement  de  la  syphilis  cbez  lea 
enfants,  187. 

Traitement  de  Tentérite  aiguë  par  le 
lait  de  femme,  346. 

Traitement  de  l'entérite  muco-mem- 
braneuse,  76G. 


Traitement  de  l'invagination  aiguë  da 
nourrisson,  563. 

Traitement  de  l'invagination  intesti- 
nale, 373. 

Traitemenl  des  eropyèmes  infantiles, 
131. 

Traitement  des  gastro -entérites  aiguës 
et  chroniques  chez  les  enfants  par 
le  babeurre  (Mémoire  du  D'  Decherf)^ 
513. 

Traitement  des  gastro-entérites  aiguës 
et  chroniques  par  le  babeurre  (#é- 
moire  du  D'  Êlie  Deckerf),  I. 

Traitement  des  hernies  ombilicales  par 
la  paraffine,  54. 

Traitement  des  ostéo-arthrites  fon- 
gueuses du  genou  par  la  méthode 
sclérogène,  188. 

Traitement  des  troubles  gastra -intesti- 
naux par  la  gélatine,  238. 

Traitement  diététique  des  gastro-enté- 
rites par  les  féculents,  317. 

Traitement  du  mal  de  Pott  au  osoyen 
de  la  plaque  pottique  à  ressort  {Mé- 
moire de  AI"*  lierschei'l-DelctHtrt)^ 
590. 

Truite  théorique  et  pratique  des  mala- 
dies de  l'enfance,  639. 

Troubles  de  la  parole  dans  les  pyrexies, 
52. 

Troubles  nerveux  dus  aux  végétations 
adénoïdes,  123. 

Tubage  avec  UMÉtfoinsattea  et  Tèfk- 
glolta,  MtL 

Tubercnleox  à  la  période  de  germina- 
tion (fièvre),  700. 

Tuberculine  pour  le  diagnostic  de  la 
tuberculose  infantile,  375. 

Tuberculomes  bilatéraux  (paralysie 
pseudo -bulbaire),  117. 

Tuberculose  alimentaire,  181. 

Tuberculose  chez  Tenfaût,  690. 

Tuberculose  congénitale,  689. 

Tuberculose  (Congrès  international 
de  la),  127. 

Tuberculose  (contagion  familiale)  (Mé- 
moire de  M.  Comby)^  64>1. 

Tuberculose  cutanée  consécutive  à  la 
rougeole,  692. 

Tuberculose  de  l'enfance  (apyrexie), 
700. 

Tuberculose  de  l'œsophage,  366. 

Tuberculose  des  enfants  et  adolescents 
(statistique),  116. 

Tuberculose  des  ganglions  bronchiques, 
693. 

Tuberculose  (diagnostic  par  la  tuber- 
culine), 375. 

Tuberculose  du  cerveau  et  du  cervelet 
avec  issue  extérieure  d'une  masse 
caséeuse,  604. 
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Tuberculose  *\u  péritoine  (traitement 
chirurgical),  635. 

Tuberculose  et  mortalité  dans  l'en- 
faoce,  690. 

Tuberculose  et  trachéotomief  379. 

Tuberculose  génitale  féminine,  12K 

Tuberculose  (hérédité),  707. 

Tuberculose  infantile  (micropolyadé- 
nie)  {Mémoire  du  D'  F.   Potier)^  788. 

Tuberculose  infantile,  sa  porte  d'entrée, 
ses    manifestations    cliniques,   691. 

Tuberculose  intestinale  chez  le  nour- 
risson, 699. 

Tuberculose  intestinale  (formes  chirur- 
gicales), 59. 

Tuberculose  infantile  (réduction  de  sa 
mortaUté  à  New-York),  116. 

Tuberculose  pulmonaire  (formes  cli- 
niques et  sociales),  574. 

Tuberculose  respiratoire  chez  le  nour- 
risson, 694. 

Tuberculose  (voies  d'introduction),  699. 

Tumeur  blanche  du  genou  (déviations 
latérales),  635. 

Tumeur  maligne  primitive  des  glandes 
surrénales  avec  envahissement  du 
foie,  631. 

Tumeur  obstruant  la  trachée,  565. 

Tumeurs  malignes  chez  Tenfant  (carac- 
tères histologiques),  504. 

Tumeurs  malignes  dans  Tenfance,  509. 

Tumeurs  tuberculeuses  bilatérales  (pa- 
raljtte  paeudo-bulbaire),  117. 

Typhoïde  &▼•€  gangrènes  cutanées, 
480. 

Typhoïde  (contagion  hospitalière)»  68. 

Typhoïde  et  diphtérie,  377. 

Typhoïde  et  paralysie,  491. 

Typhoïde  (étude  sur  346  cas),  186. 

Typhoïde  ^Fièvre)  chez  les  enfants 
{Revue  générale),  232. 

Typhoïde  (Fièvre)  infantile,  369. 

Typhoïde  infantile  (tension  artérielle), 
371. 

Typhoïde  (noma),  249. 

Typhoïde  (perforation  chez  un  enfant 
de  six  ans),  239. 

Typhoïde  (perforation  intestinale),  435. 

Typhoïde  (pronostic),  767. 

Typhoïde  (récidive  après  deux  mois), 
310. 

Typhoïde  suivie  de  gangrène  cutanée, 
50. 


Ulcérations     du    larynx     (traitement 

local),  374. 
Ulcère  de  l'estomac  chez  les  enfants, 

629. 
Ulcère  gastrique  perforant,  43 f . 


Université  aUemande   de  Prague,  25C. 

Université  de  Gènes,  320. 

Université  de  Naples,  128-640. 

Université  de  Palerme,  128. 

Université  de  Parme,  256. 

Université  de  Prague,  448. 

Université  d*Erlangen,  12&. 

Université  de  Rostock,  640. 

Urémie  simulant  Thémorragie  céré- 
brale, 490. 

Uretère  (prolapsus  dans  Turètre),  696. 

Urètre  (imperforation  chez  un  nouveau" 
né),  503. 

Urétrites  des  petits  garçons,  376. 

Urines  dans  Tappendicite,  507. 

Urines  et  poids  dans  la  rougeole,  703. 

Urobilinurie  dans  l'enftuace,  373. 

Urologie  dans  Tatrophie  jaune  aiguë, 
240. 

Urotropine  comme  moyen  prophylac- 
tique des  néphrites  scarlatineuses 
{Mémoire par  leD'  Kiroff),  674. 


Vaccination  chez  les  nouveau-nés,  765. 

Vaccination  (une  année),  566. 

Valeur  curalive  de  la  ponction  lom- 
baire dans  la  chorée  de  Sydenham, 
243. 

Valeur  du  babeurre  dans  Talimentation 
infantile,  571. 

Varicelle  (adénopathie),  1 10. 

Varicelle  (complication  insolite),  755. 

Varicelle  (gangrène  des  paupières),  176. 

Varicelle  (gangrène  gazeuse),  319. 

Varicelle  (néphrite),  176. 

Varicelle  (phlegmon  gazeux)  (Mémoire 
de  M.  HaUé),  666. 

Variole  (infection  fœtale  intra-ulérine), 
24«. 

Végétations  adénoïdes  des  nourrissons, 
447. 

Végétations  adénoïdes  (troubles  ner- 
veux), 123. 

Verrues  digitées  sur  un  nœvus  pigmeu- 
taire,  557. 

Vessie  (calculs),  113. 

Vessie  (épingle  à  cheveux  extraite  par 
cystotomie),  113. 

Vincent  (angine),  433. 

Voies  biliaires  (cirrhose  par  oblitéra- 
tion des),  439. 

Voies  digestives  (corps  étrangers),  688. 

Voies  d'introduction  de  la  tiU>erculose 
chez  l'enfant,  rôle  de  la  contagion 
familiale,  699. 

Voies  optiques,  58. 

Voile  du  palais  (perforations  dans  la 
scarlatine)  {Mémoire  de  MM,  Méry  et 
Halle),  705. 
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Vomissement  à  rechute,  747. 
VomiBsement  à  rechute,  acide   diacé- 

tique  dans  l'urine,  751. 
Vomissement  à  rechute  chez  les  enfants, 

749. 
Vomissement  cyclique,  750. 
Vomissement  périodique  dans  Tenrance, 

752. 
Vomissements  à  répétition   (ictère  et 

rôle  du  foie),  127. 
Vomissements  avec  acétonémie,  353. 
Vomissements  avec  acétonémie  chez  les 

"enfants,  764. 
Vomissements  avec  acétonémie  (essai), 

249. 
Vomissements  cycliques  et  appendicite 

{Revue  générale) t  741. 
Vomissements  hystériques   chez  Ten- 

fant,  751. 


Vomissements  périodiques  chez  les 
enfants  et  relations  avec  Tappendi- 
cite,  7^3. 

Vomissements  périodiques  ou  cycliques, 
253. 

Vulvo-vaginites  et  stomatites  (traite- 
ment par  le  sérum  antidiphtérique) 
[Mémoire  de  MM,  E.  GxoreUi  et  A. 
Brincfa),  724. 

W 

Werlhof  (Maladie  de),  309. 
Winckel  (Maladie  de),  183. 


Zones  de  Head  chez  l'enfant,  441. 
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